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Teil I
Einleitung
„Ich verbinde die Wunde, Gott heilt sie.“ ( Ambroise Paré, Frankreich, 16. Jahrhun-
dert)
Selbst im Zeitalter der evidenzbasierten Medizin können wir als aufgeklärte Ärz-
te diesen Satz des berühmten französischen Wundarztes aus dem 16. Jahrhundert
nicht widerlegen. Im Gegenteil, auch heute können wir den regelrechten Wundhei-
lungsprozess nicht vollständig kontrollieren, wenngleich wir ihn auf makro- und mi-
kroskopischer Ebene weitreichend erforscht und verstanden zu haben glauben. Der
Heilungsprozess beinhaltet noch immer unvorhersagbare Elemente und so müssen
wir uns auch 400 Jahre nach Ambroise Paré die Frage stellen, welche Faktoren neben
den uns Bekannten und dem mutmaßlichen Willen einer höheren Kraft eine Rolle
im Ablauf der Wundheilung spielen könnten. Diese Frage soll die Grundlage der vor-
liegenden Arbeit sein. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollen die verschiedenen
Elemente, die bei der Wundheilung eine Rolle spielen, in einen gemeinsamen Kon-
text gebracht werden. Dazu werden prospektiv patienten- und operationsbezogene
Parameter erfasst und auf ihre Korrelation zur Wundheilungsstörung untersucht.
Damit soll ein Risikoprofil für Patienten, die besonders durch Wundheilungsstörun-
gen gefährdet sind, erstellt werden.
1 Definition Wundheilungsstörung
Eine Wundheilungsstörung wird durch die Abweichung der Wundheilung vom nor-
malen Wundheilungsverlauf definiert. Eine solche Definition lautet: „Eine Wundhei-
lungsstörung liegt vor, wenn Wunden nicht oder schlecht heilen. Die Wundheilungs-
phasen Exsudation, Granulation und Epithelisierung werden nicht regulär durchlau-
fen. Wundheilungsstörung bedeutet insbesondere ein Verharren der Wunde in der
ersten Phase, der Exsudation, mit teils erheblichem Verlust an Flüssigkeit und Ei-
weiß. Mangel- und Fehlernährung beeinflusst die Wundheilung negativ, ebenso wie
Alter, Stoffwechselerkrankungen, Noxen und genetische Vorbelastung [2].“
Eine detaillierte Definition der postoperativen Wundinfektion mit Einteilung in ober-
flächliche und tiefe Wundinfektionen sowie Infektion von Organen und Körperhöhlen
im Operationsgebiet wurde durch das Center of Disease Control ausgearbeitet und
durch das Robert-Koch-Institut 2005 in deutscher Sprache herausgegeben (siehe
Anhang A).
2 Inzidenz von Wundinfektionen
Die Inzidenz von postoperativen Wundinfektionen beträgt laut einer Studie an deut-
schen Krankenhäusern 15,8% [3].Wundinfektionen sind die dritthäufigste nosokomia-
le Infektion nach Harnwegsinfektionen und Infektionen der unteren Atemwege. Das
geschätzte Risiko für Wundinfektionen ist abhängig von der Art der Wunde (sau-
ber, sauber-kontaminiert, kontaminiert oder schmutzig bzw. infiziert). Im Zeitraum
von Januar 2003 bis Dezember 2007 betrug die Wundinfektionsrate bei allgemein-
chirurgischen Eingriffen in Deutschland in Abhängigkeit von der Art des Eingriffs
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zwischen 0,17 (Leistenhernie (laparoskopisch)) und 13,02 (Eingriffe am Kolon (offen
chirurgisch)) pro 100 Operationen (gepoolter Mittelwert) [4].
Tabelle 1: Klassifikation operativer Eingriffe nach Infektionsrisiko
Klassifikation der Eingriffe
Infektionsrisiko
[in %]
Beispiel
sauber 1–5
Schilddrüsenresektion, Verschluss
einer Hernia inguinalis
keine Kontamination,
keine Öffnung von Hohlor-
ganen
sauber – kontaminiert 3-11
Magen-/Darmresektion, Anus
praeter- Anlage und Rückverle-
gung
gering kontaminiert mit
Eröffnung von Hohlorganen
kontaminiert 10-17
Eröffnung von Gallenwegen: Cho-
lezystektomie, Gallengangsrevisi-
on, Leber-und Pankreasresektion
kontaminierte Wunde,
signifikante Keimzahl
schmutzig >27
perforiertes Hohlorgan, perforier-
te Appendix, septische Prozesse,
Analchirurgie
perforierte Hohlorgane, Ei-
ter
2.1 Risikofaktoren für eine gestörte Wundheilung
Die in Betracht kommenden Risikofaktoren für eine gestörte Wundheilung lassen
sich in endogene und exogene Faktoren einteilen.
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Endogene Risikofaktoren für eine Wundheilungsstörung durch Infektion
(Patienten- eigene, nur bedingt beeinflussbare Risikofaktoren[5])
• genetische Ursachen mit bestimmten Erkrankungen als Indikatoren
(Hernienerkrankung, Aneurysma, Diabetes, Hypertonie)
• Körpergröße, Gewicht, Alter, Geschlecht, ethnische Zugehörigkeit
• endogene Flora (zum Beispiel nasale Besiedlung mit Staphylococcus aureus)
• bestehende Infektionen an anderer Körperstelle
• Mangelernährung
• Adipositas
• maligne Grunderkrankung/ Tumorstadium
• Zytostatikatherapie/ Immunsuppression
• Anämie (prä- und postoperativ)
• Vor-/Begleiterkrankungen
• Erkrankungen mit Verschlechterung der Sauerstoffversorgung (Anämie, COPD)
• Erkrankungen mit Erhöhung des intraabdominalen Drucks (Asthma, Leber-
zirrhose mit Aszites)
• Erkrankungen mit Verschlechterung der Immunfunktion (Diabetes mellitus,
immunologische Erkrankungen, HIV)
• Schwangerschaft
• Nikotinabusus
• Medikamente: ACE-Hemmer, Nichtsteroidale Antiphlogistika, Immunsuppres-
siva
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Endogene Risikofaktoren für eine Wundheilungsstörung durch Infektion
Operations- assoziierte Risikofaktoren für eine Wundheilungsstörung
durch Infektion (Perioperative Risikofaktoren [6, 7, 8]):
• exogene Flora
• Absinken der Körpertemperatur peri-/postoperativ (bzw. Abweichungen von
der physiologischen Körpertemperatur des Patienten)
• schlechte Oxygenierung peri-/postoperativ
• Entgleisung der Blutglukose peri-/postoperativ
• Schnittführung, Operationsfeld
• Dauer der OP, traumatische/ atraumatische OP, Operationstechnik einschließ-
lich Blutstillung, Nahttechnik und -material
• Dauer des präoperativen Krankenhausaufenthalts
• nicht sachgerechte präoperative Haarentfernung
• nicht sachgerechte Hautreinigung/ Hautdesinfektion
• nicht sachgerechte prä- und intraoperative Antiseptik
• nicht sachgerechte perioperative Antibiotikaprophylaxe
• Art des Eingriffes (z. B. Notfall- oder Elektiveingriff, Kontaminationsgrad)
• Implantate, Fremdkörper
Postoperative Risikofaktoren:
• Drainage (Zahl, Art und Dauer)
• postoperative invasive Maßnahmen, die mit Bakteriämien einhergehen
• nicht sachgerechte postoperative Wundversorgung
• Art der postoperativen Ernährung
• Entlasszeitpunkt früh vs. spät
In Form eines Risikoindexes kann man die Risikofaktoren folgendermaßen zusammen-
fassen:
Risiko einer Wundinfektion =
Dosis der bakteriellen Kontamination · Virulenz
Abwehrlage des Patienten
Dabei ist allerdings festzuhalten, dass sich zwar das Ausmaß der bakteriellen
Kontamination zumindest semiquantitativ abschätzen lässt, dagegen nicht die Viru-
lenz der Keime oder gar die „Abwehrlage“ des Patienten. Insbesondere die Objekti-
vierung der letzteren stellt ein noch ungelöstes Problem dar.
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3 Wundheilungsprozesse
Wundheilung ist ein physiologischer Prozess, der ohne Unterbrechung in jedem Or-
gansystem abläuft, und meist einer Defektheilung mit Auffüllung des Gewebedefek-
tes durch Narbengewebe entspricht. Auf mikroskopischer Ebene findet Wundheilung
im Rahmen der Reorganisation mikroskopischer Schäden von Geweben durch oxi-
dativen Stress und Entzündung, auf makroskopischer Ebene z. B. bei der Heilung
eines Infarktes oder einer chirurgischen Narbe statt, wie es im vorliegenden Patien-
tenkollektiv der Fall ist. Aufgrund der Omnipräsenz des Wundheilungsprozesses ist
zu erwarten, dass sich Störungen der Wundheilung daher nicht nur durch schlechtere
Reorganisation von Narben, sondern auch durch die besondere Prädisposition für
bestimmte Erkrankungen und deren schnellere Progression bemerkbar machen, so
dass die Rolle der Wundheilung im Kontext dieser Erkrankungen eine neue Bedeu-
tung gewinnt. Hier stellt sich die im Rahmen der Arbeit zu erörternde Frage: Ist
es möglich, eine Patientengruppe mit einem besonderen Risikoprofil für Wundhei-
lungsstörungen zu charakterisieren und gegebenenfalls schon vor dem Auftreten von
Wundheilungsstörungen präventiv tätig zu werden und diese zu verhindern?
4 Epidemiologische Bedeutung
Im Krankenhaus-Report 2003 wurde über eine Zahl von mehr als 5 Millionen an
deutschen Krankenhäusern durchgeführten chirurgische Eingriffen pro Jahr berich-
tet [9]. Eine Studie zur Prävalenz nosokomialer Infektionen (NIDEP- Studie: Noso-
komiale Infektionen in Deutschland - Erfassung und Prävention) zeigte, dass post-
operative Wundinfektionen nach Harnwegsinfektionen und Pneumonien mit 15,8%
die drittgrößte Fraktion der nosokomialen Infektionen darstellen und die Entlas-
sung des Patienten erheblich verzögern [10]. Die zusätzliche Aufenthaltsdauer des
Patienten beträgt in der Abdominalchirurgie durchschnittlich eine Woche [11].
5 Erregerspektrum
Das in der Allgemeinchirurgie am häufigsten anzutreffende Erregerspektrum umfasst
zu über 50% die Erreger Escherichia coli, Enterobacter spp., Enterokokken und
Staphylococcus aureus (siehe Tabelle 2).
6 Infektionsquellen und Infektionswege
Die Hauptquelle, aus der sich Erreger der postoperativen Wundinfektion rekrutieren,
besteht in der patienteneigenen Körperflora [12]. Dabei stellt die nasale Besiedlung
des Patienten mit Staphylococcus aureus ein Erregerreservoir dar. In Untersuchun-
gen war zu 82,2 % der Bakteriämien durch S. aureus die Erregerstämme aus der
Blutkultur und Nase identisch [13]. Die Verschleppung dieser Erreger kann zum
Beispiel durch präoperative Haarentfernung per Einwegrasierer und dadurch verur-
sachte Mikroläsionen der Haut begünstigt werden [14]. Eine weitere Infektionsquelle
der endogenen Flora des Patienten stellt die pharyngeale Kolonisierung des Perso-
nals im Operationssaal mit S. aureus und anderen potenziell pathogenen Keimen dar.
Dabei können auch Masken eine Keimverschleppung nicht vollständig verhindern.
Die Gefahr der Kontaminierung hängt vor allem davon ab, wie viel und wie laut am
OP- Tisch gesprochen wird [14]. Der Raumluft kommt als Erregerreservoir besonders
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Tabelle 2: Anteil der bei Wundinfektionen gewonnenen Isolate [ in %] je nach Fachgebiet
Isolate
Allgemein-
und Thorax-
chirurgie
(N=2527)
Unfall-
chirurgie/
Orthopädie
(N=1631)
Herz-
chirurgie
(N=714)
Gefäß-
chirurgie
(N=431)
S. aureus 11,4 42,7 39,6 39
Enterokokken 12,9 10,9 8,7 10,7
E. coli 22,6 4,1 2,7 6,7
P. aeruginosa 3,8 3,2 3,6 2,6
Klebsiella spp. 3,7 1,2 0,8 3
Koagulase-neg.
Staphylokokken
4,2 19,4 21,1 9,3
Enterobacter
spp.
12,9 2,4 4,3 3,3
Streptokokken 4,8 4,8 1,5 5,3
Candida 1,4 0,2 0,5 0,2
Daten des Krankenhaus-Surveillance-Systems (KISS, Modul OP- KISS) aus dem Zeitraum vom
Januar 1997 bis Juni 2004 (http://nrz-hygiene.de).
in Zusammenhang mit Implantation von Prothesenmaterial eine Bedeutung zu. Im
vorliegenden Patientenkollektiv wurde zum Beispiel alloplastisches Mesh-Material
zur Versorgung von Hernienrezidiven eingesetzt. Als weitere Infektionsquelle kann
die Versorgung mit Drainagen angesehen werden. Die Inzidenz von Wundinfektionen
ist ab einer Liegedauer von über 48 Stunden erhöht [15].
7 Einteilung von Wundheilungsstörungen
Postoperative Wundinfektionen werden generell in oberflächliche und tiefe Wund-
infektionen sowie Infektion von Organen und Körperhöhlen im Operationsgebiet
eingeteilt (Anhang 1(A)). Ein großer Teil der Patienten aller Disziplinen stellt sich
mit symptomatischen Wundheilungsstörungen vor: Zugrunde liegt in diesen Fällen
oft Diabetes mellitus (zum Beispiel der diabetische Fuß, schlecht heilende Pilzinfek-
tionen), Malnutrition (zum Beispiel Zinkmangel), Gefäßerkrankungen (pAVK, post-
thrombotisches Syndrom), HIV, neoplastische Erkrankungen oder erbliche Erkran-
kungen des Immunsystems. Chirurgische Wundheilungsstörungen werden in Bezug
auf den Zeitpunkt klassischerweise in früh, intermediär und spät eingeteilt. Frü-
he Wundheilungsstörungen treten innerhalb von 30 Tagen nach der Operation auf,
intermediäre innerhalb von 3 Monaten nach der Operation und späte mehr als 3
Monate nach der Operation [16].
8 Physiologie der Wundheilung
8.1 Phasen
Klassischerweise wird der Ablauf der Wundheilung in drei aufeinander folgende Pha-
sen eingeteilt. Diese überschneiden sich zeitlich und sind nicht vollständig vonein-
ander zu trennen. Der normale Wundheilungsprozess kann eine exsudative bzw.
inflammatorische Substratphase, eine proliferative Phase und eine regeneratorische
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Differenzierungsphase eingeteilt werden. Die entscheidenden Komponenten sind in
der Substratphase Hämostase und Abräumreaktion (Entzündung), in der Proliferati-
onsphase die Proliferation von Fibroblasten, Angiogenese und Bildung von Granula-
tionsgewebe. In der Proliferationsphase wird Prokollagen von Fibroblasten sezerniert
[17]. In der Differenzierungsphase folgen Reepithelialisierung und Wundkontraktion
[18]. Anschließend findet vor allem ein Um- und Abbau, sowie die Vernetzung des
Kollagens statt [19]. Kollagen III wird zunehmend durch mechanisch stabileres Kolla-
gen I ersetzt. Die Entstehung von späten Wundheilungsstörungen wie dem Auftreten
von Narbenhernien wird auf eine Insuffizienz der Kollagenmatrix zurückgeführt [20].
Abbildung 1: Phasen der Wundheilung in chronologischer Reihenfolge
9 Pathophysiologie der Wundheilung
Die gestörte Wundheilung steht seit den Anfängen der experimentellen und klini-
schen Forschung der Chirurgie im Zentrum zahlreicher Forschungsprojekte. Erste
Veröffentlichungen erschienen bereits 1921 [21]. Besonders die Rolle der entzünd-
lichen Komponente entwickelte sich zunächst zum Gegenstand des Forschungsin-
teresses. Einerseits bietet die lokale Entzündung durch Rekrutierung der zellulären
Immunabwehr Schutz vor Septikämie [22], andererseits ist der Entzündungsprozess
mit fibrotischer und damit intensivierter Narbenheilung assoziiert [23]. Ein entschei-
dender Unterschied besteht zwischen der entzündlichen Reaktion von adulten und
embryonalen/ fetalen Zellen. Die ersten Untersuchungen der embryonalen Wund-
heilung wurden im Jahre 1970 veröffentlicht [24]. Im Gegensatz zu embryonalem
Gewebe, das ohne inflammatorische Antwort und ohne Narben (i.S. einer Regene-
ration) ausheilt, bildet sich im adulten Gewebe in der Regel eine fibrotische Narbe
(i.S. einer Defektheilung) als Reaktion auf eine Verletzung der Integrität der Haut
(Ausnahmen sind zum Beispiel psoriatische Plaques [25]). Die Komplexität des nar-
benlosen Wundheilungsprozesses wird an den Resultaten experimenteller Studien
von Chen et. al. deutlich. Er untersuchte die differenzielle Genexpression fetaler
Rattenzellen in der narbenlosen fetalen Wundheilung. Die Studie ergab, dass 53
Gene unterschiedliche Expressionsmuster aufwiesen. Der Anteil an hochregulierten
und an supprimierten Genen war etwa gleich hoch [26]. Auf zellulärer Ebene wurde
die Aktivität von Entzündungszellen, auf Ebene der Proteine die Expression von
Entzündungsmediatoren und Wachstumsfaktoren untersucht [27, 28, 29]. Es wurde
deutlich, dass eine der embryonalen Wundheilung vergleichbare Reaktion im adul-
ten Organismus möglicherweise bei Abwesenheit von Entzündungszellen stattfinden
kann [30]. Ein weiterer Vermittler der narbenlosen fetalen Wundheilung könnte nach
7
Song et. al. die differenzielle Expression des Hyaluronsäurerezeptors und der Hyalu-
ronsäure sein, der als wegweisender Faktor in der Migration von Fibroblasten und
Keratinozyten agiert [31].
10 Genetik
Es wird deutlich, dass die Pathophysiologie der Wundheilung durch multiple Fak-
toren beeinflusst wird. Darunter befinden sich zahlreiche genetisch determinierte
Einflussgrößen. Wir ermitteln in der vorliegenden Studie prospektiv die Risikofak-
toren für Wundheilungsstörungen in unserem Patientenkollektiv und untersuchen,
inwieweit diese genetisch begründet sein könnten.
Genpolymorphismen werden als Ursache für frühe und späte Wundheilungsstö-
rungen, aber auch scheinbar unabhängige Erkrankungen vermutet. Ein Beispiel einer
genetisch (mit-)begründeten Wundheilungsstörung sind Narbenhernien, die als späte
Form der Wundheilungsstörung definiert sind. Diese treten bei Patienten mit posi-
tiver Familienanamnese für Hernienerkrankungen gehäuft auf. Im Zusammenhang
mit der Wundheilung befassen wir uns näher mit den genetischen Polymorphismen
für Bindegewebsproteine. Diese stellen das Substrat der Narbe dar. Von besonderer
Bedeutung scheint hierbei der Promotor für Kollagen Typ III zu sein. Dieser be-
findet sich auf Chromosom 2 und reguliert die Transkription von Kollagen Typ III
[32]. Eine Störung im Metabolismus von Kollagen Typ III konnte als bedeutsam bei
der Entstehung von abdominalen Aneurysmen oder von Narbenhernien aufgezeigt
werden [33, 34]. Mutationen im Kollagen-Typ-III-Gen führen zu einem Phänotyp
ähnlich dem vaskulären Ehlers-Danlos-Syndrom (EDS Typ IV). Dieser zeichnet sich
unter anderem durch ausgedehnte postoperative Narbenbildung sowie multiple An-
eurysmen der intrakraniellen Gefäße, der Karotiden und der Aorta aus [35].
10.1 Substitution des funktionellen Gewebes durch Ersatz-
gewebe
Kollagen determiniert als Hauptbestandteil der Extrazellularmatrix die Qualität des
Narbengewebes. Da es sich bei späten Wundheilungsstörungen wie Narbenhernien
um eine Insuffizienz des defizitär geheilten Bindegewebes handelt, sind vor allem die
Kollagene in den Fokus der Forschung gelangt. Die zentrale Rolle im Rahmen der
Wundheilung kommt ihnen nicht nur als Hauptbestandteil der intakten Extrazellu-
lärmatrix zu, sondern auch als Gewährleister der Stabilität des fibrösen Narbengewe-
bes. Die fibrillären Kollagene stellen mit 90% des Gesamtkollagens die quantitativ
größte Gruppe dar. Dazu gehören Kollagen Typ I, Typ II und Typ III, die ne-
ben Elastin entscheidend die Festigkeit des Bindegewebes bzw. des Narbengewebes
bestimmen. Die Bildung eines spezifischen Kollagentyps wird wesentlich durch In-
teraktion mit anderen Matrixproteinen beeinflusst. Wichtige Kofaktoren sind neben
Vitamin C auch Eisen und Kupfer. Damit ist auch die Versorgung des Patienten mit
Vitaminen und Mineralstoffen eine Determinante für seine Wundheilungskapazität.
Aber die Funktion des Kollagens hängt nicht nur vom Kollagenmolekül selbst, son-
dern auch von dessen Interaktion mit anderen Matrixproteinen, zum Beispiel mit
den Kollagenrezeptoren (DDR-1 und -2) ab [36, 37].
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10.2 Chronische Erkrankungen
Die gestörte Regeneration des Bindegewebes wird nicht nur in Form von postope-
rativen oder chronischen Wundheilungsstörungen symptomatisch, sondern ist auch
ursächlich für bestimmte chronische Erkrankungen. Assoziierte Erkrankungen sind
z. B. Varizen, Aortenaneurysmen, Diskusprolaps, Narbenhernie und fibrotische Er-
krankungen. Davon ausgehend könnten zum Beispiel Hernienerkrankungen als Indi-
katoren für Aortenaneurysmen eingesetzt werden, wie von Pleumeekers et. al. 1999
als Screeningmethode für Aortenaneurysmen vorgeschlagen [38].
Diesen Ansatz weiterverfolgend versuchen wir in der vorliegenden Studie, pro-
spektiv Erkrankungen und andere Risikofaktoren, die mit Wundheilungsstörungen
im Zusammenhang stehen, zu ermitteln. Damit wollen wir besonders gefährdete
Patienten möglichst schon vor Auftreten einer Wundheilungsstörung identifizieren.
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Teil II
Material und Methoden
In dieser Arbeit wurde sowohl prospektiv als auch im postoperativen Verlauf beob-
achtend vorgegangen. Zu diesem Zweck wurde ein Dokumentationsbogen zur Erfas-
sung relevanter Parameter erstellt (siehe Anhang F). Die von der Studie prospektiv
erfassten Einflussfaktoren umfassen unter anderem
• Patienten- assoziierte Parameter: Geschlecht, Alter, Körpergröße und Gewicht,
Vor-und Begleiterkrankungen, Fieber prä-und postoperativ, regelmäßig einge-
nommene Medikamente
• Operations- assoziierte Parameter: perioperative Antibiose, Schnittführung,
Operationsfeld, Nahttechnik, -material und Anlage von Drainagen
• mit dem Krankenhausaufenthalt assoziierte Therapiemaßnahmen: prä-und post-
operative Antibiose und Heparinisierung
Das Studiendesign wurde der Ethikkommission vorgelegt und von dieser zur Durch-
führung freigegeben. Alle Patienten gaben eine schriftliche Einwilligungserklärung
zur Teilnahme an der Studie ab, nachdem sie über die Ziele und Modalitäten der Stu-
die schriftlich (Patienteninformationsbogen zur Vorbereitung der mündlichen Auf-
klärung s. Anhang C) und in einem persönlichen Gespräch aufgeklärt wurden (Ein-
willigungserklärung zur Teilnahme an der Studie s. Anhang D). Insgesamt wurden
über 9 Monate 276 Patienten erfasst, die auf der Station Standard Care SC01 des
Uniklinikums (UK) Aachen stationär aufgenommen worden waren. Das Patienten-
kollektiv setzte sich fast vollständig aus Patienten der chirurgischen Klinik des UK
Aachen zusammen.
11 Studiendesign
Die prospektive Studie „Erstellung eines Risikoprofils für Wundheilungsstörungen“
wurde von November 2006 bis Juli 2007 durchgeführt. Die untersuchten Daten wur-
den nach schriftlicher Einwilligung des Patienten in einem Anamnesegespräch erho-
ben und dokumentiert. Dabei wurden Alter, Geschlecht, Vor- und Begleiterkrankun-
gen sowie regelmäßig eingenommene Medikamente erfasst. Darüber hinaus bestimm-
ten die Patienten, wie mit Ergebnissen und Probenmaterial vorgegangen werden
sollte (Einwilligung in die Untersuchung der Erbsubstanz s. Anhang E). Die mit der
Operation assoziierten Daten wurden den Patientenakten entnommen. Im postope-
rativen Verlauf wurde der Aspekt der Wunde beobachtet und vor Entlassung, mög-
lichst in einem Zeitrahmen von 5-7 Tagen dokumentiert, bei früherer Entlassung zum
jeweiligen Entlassungszeitpunkt. Außerdem wurden Ultraschall-Untersuchungen und
deren Ergebnisse dokumentiert (Dokumentationsbogen s. Anhang F). 1-4 Monate
nach Entlassung wurden die Patienten zu dem nach Entlassung erfolgten Wundhei-
lungsverlauf mit Entfernung des Nahtmaterials und -komplikationen wie Rötung,
Schwellung, Infektion bis hin zur Notwendigkeit einer außerplanmäßigen ärztlichen
Behandlung aufgrund von Sekretion, Schmerzen oder Dehiszenz telefonisch befragt.
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11.1 Datenerfassung
Die Datenerfassung erfolgte über einen Dokumentationsbogen, der sich in mehrere
Abschnitte gliederte (siehe Anhang F).
11.2 Patientenkollektiv
Die Rekrutierung der Patienten erfolgte über die stationäre Aufnahme auf der Sta-
tion SC01 des UK Aachen. Es galten folgende Einschlusskriterien:
• Der Patient unterzieht sich einem operativen Eingriff.
• Der Patient willigt in die Teilnahme an der Studie „Assoziation von Kollagen-
Gen-Polymorphismen mit postoperativen Wundheilungsstörungen“ und/oder
in die genetische Untersuchung der Blutproben für das Forschungsvorhaben
„Assoziation von Kollagen-Genpolymorphismen mit postoperativen Wundhei-
lungsstörungen“ schriftlich ein.
Die Kontaktaufnahme erfolgte persönlich während des Aufenthaltes auf der Station
SC01 des UK Aachen, ebenso die Aufklärung, Einwilligung und das Anamnesege-
spräch.
Es wurde durch venöse Punktion Vollblut entnommen und DNA mittels QIAamp
DNA Blood kit (Qiagen, CA, USA) nach dem Protokoll des Herstellers daraus ex-
trahiert.
11.3 Statistische Verfahren
Die statistische Auswertung erfolgte mithilfe des Programms SPSS 16.0 bzw. der
Nachfolgeprogramme bis PASW 18.0 für Windows (SPSS Inc., Chicago, USA). Da-
bei wurden verschiedene statistische Verfahren angewandt, deren Auswahl nach Art
der Fragestellung und des Variablentyps getroffen wurde. Zur Darstellung der Ver-
teilung der absoluten Häufigkeiten demographischer Daten wurden univariate Ver-
fahren verwendet und in Form von Streudiagrammen dargestellt. Zunächst wurde
eine Korrelationstabelle erstellt, um Korrelation und deren Signifikanz zwischen den
erhobenen Variablen zu ermitteln. Der Korrelationskoeffizient wurde nach Spearman
berechnet, die zweiseitige Signifikanz mit einem p-Wert <0,05 akzeptiert. Signifikant
korrelierte Variablen wurden mittelsX2 Vierfeldertest auf ihren Zusammenhang und
ausreichende Fallzahl hin überprüft. Die relativen Wahrscheinlichkeiten (Odds Rati-
os) wurden berechnet und bei signifikanter Erhöhung des Risikos angegeben. Unter
den signifikanten Korrelationen wurden diejenigen, bei denen im Vierfelder-Test die
Anzahl in einer Zelle <5 war, als Tendenz angegeben.
11
Teil III
Ziel der Arbeit
Die Wundheilung spielt im klinischen Alltag eine allgegenwärtige Rolle, nicht nur
im chirurgischen Kontext, sondern auch im internistischen Bereich treffen wir auf
Patienten, die akute oder chronische Heilungsprozesse aufweisen. Die klinische Er-
fahrung hat gezeigt, dass bestimmte Patienten eine schlechtere Wundheilung haben
(zum Beispiel Diabetiker). In der vorliegenden Studie wollen wir herausfinden, ob
sich derartige klinische Erfahrungswerte bestätigen lassen und ob es Patientencha-
rakteristika gibt, die für Wundheilungsstörungen prädisponieren.
Insbesondere sollte geklärt werden, ob sich Korrelationen ergeben
• zwischen Wundheilungsstörungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbil-
dern, wie z.B. Hernien
• zwischen Wundheilungsstörungen und speziellen internistischen Komorbiditä-
ten, wie z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz
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Teil IV
Ergebnisse
12 Patientenkollektiv
Insgesamt wurden innerhalb des Erfassungszeitraumes von 9 Monaten (November
2006 bis einschließlich Juni 2007) 267 Patienten erfasst. Von diesen konnten 232
telefonisch 1-4 Monate später kontaktiert und befragt werden.
Tabelle 3: Biometrische Daten zur Studienpopulation
Geschlecht Alter Körpergröße Gewicht BMI Aufenthalts-
dauer
(Jahre) (cm) (kg) (Tage)
männlich n Mittelwert 56 176 85 27 10
Median 58 176 80 26 7
SD 16 8 20 6 11
Minimum 17 160 48 16 0
Maximum 86 200 176 53 83
weiblich n Mittelwert 56 164 74 28 10
Median 56 163 71 27 8
SD 16 8 17 6 10
Minimum 20 147 44 16 2
Maximum 85 190 145 57 62
Alter (Jahre)
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Abbildung 2: Männer, n=155
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Abbildung 3: Frauen, n=112
Die Geschlechterverteilung im Patientenkollektiv war zweigipflig sowohl bei männ-
lichen als auch bei weiblichen Patienten mit einem Gipfel bei 40- 50 Jahren und
einem Gipfel bei 60- 65 Jahren (Männer, siehe Abbildung 2) bzw. bei 70- 75 Jahren
(Frauen, siehe Abbildung 3).
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Abbildung 4: Verteilung von Körpergröße und Gewicht, aufgeschlüsselt nach Geschlecht
12.1 Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen
Positiv für das Auftreten einer Wundheilungsstörung bewertet wurden die Fälle,
in denen eines der klinischen Zeichen einer Wundheilungsstörung Dehiszenz, Ne-
krose, Serom, Hämatom, Abszess, Fistel und Sekretion im postoperativen Verlauf
beobachtet wurde. Insgesamt traten nach diesen Kriterien in 61 Fällen während des
stationären Aufenthaltes auf Station SC01 des UK Aachen oder zwischen dem Zeit-
punkt der Entlassung aus dem UK Aachen und der telefonischen Nachbefragung
Wundheilungsstörungen auf (23,1%).
12.1.1 Risikofaktor Operation
Hernienerkrankungen (Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie) und
damit verbundene operative Eingriffe waren gehäuft mit Wundheilungs-
störungen assoziiert. Patienten mit Hernienerkrankung (zusammengefasst aus
Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie, n=94) hatten häufiger postoperative
Wundheilungsstörungen als Patienten mit fehlender Hernienanamnese (siehe Tabel-
le 4). So hatten Patienten mit Hernienerkrankung häufiger Wundheilungsstörungen
(30,9%) als Patienten ohne Hernie (18,8%), r= 0,14, p= 0,03, X2- Test 4,9 (p=
0,03), Fisher T- Test 0,02. Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer
Wundheilungsstörung bei positiver Anamnese für eine Hernienerkrankung lag bei
1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5). Hernienerkrankungen waren demzufolge ein Risikofaktor für
Wundheilungsstörungen (siehe Kapitel 14).
Tabelle 4: Hernienerkrankung und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Hernienerkrankung ja (n= 94) 30,9% 69,1%
nein (n= 173) 18,8% 81,2%
Gesamt 23,1% 76,9%
Die positive Anamnese für eine Narbenhernie war mit der Versorgung mit
Redondrainage korreliert. Die Entscheidung zur Anlage einer Redon- Drai-
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Abbildung 5: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Abhän-
gigkeit von der Hernienanamnese
nage wurde vom Operateur in Abhängigkeit von verschiedenen Patienten- oder
Operations- assoziierten Faktoren getroffen. Patienten mit positiver Narbenherni-
enanamnese (n=50) wurden zu 78% mit Redondrainage versorgt, Patienten ohne
Narbenhernie nur zu 40% (siehe Tabelle 5). r= 0,3, p <0,01 (p=7, 25−07), X2- Test
23,6 (p= 1, 2−06), Fisher T- Test 8, 8−07. Die relative Wahrscheinlichkeit für die Ver-
sorgung mit Redondrainage bei positiver Anamnese für eine Narbenhernie lag bei
5,4 (95%- KI: 2,6- 11,2).
Die Versorgung mit Redondrainage stellte ein Risikomerkmal für Wundheilungsstö-
rungen dar (siehe Kapitel 13).
Tabelle 5: Narbenhernie und Redondrainage – Kreuztabelle
Redondrainage
ja (n=117) nein (n=130)
Narbenhernie ja (n=50) 78% 22%
nein (n=197) 40% 60%
Gesamt 47,4% 52,6%
Patienten mit Narbenhernien- Anamnese entwickelten häufiger Serome.
Patienten mit anamnestischer Narbenhernie (n=56) entwickelten häufiger Serome
(32,1%) als Patienten ohne Narbenhernie in der Eigenanamnese (5,2%) r= 0,3, p
<0,01 (p=3, 6−09), X2- Test 32,9 (p= 9, 5−09), Fisher T- Test 3, 3−07 (siehe Tabel-
le 6). Die relative Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines Seroms bei ana-
mnestischer Narbenhernie lag bei 8,6 (95%- KI: 3,7- 19,6). Dies war auch dann der
Fall, wenn die Patienten, die wegen einer Narbenhernien-Reparatur operiert wer-
den, ausgeschlossen wurden. Die relative Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung
eines Seroms bei anamnestischer Narbenhernie lag unter Ausschluss der Patienten
mit Narbenhernien-Reparatur bei 5,3 (95%- KI: 1,8- 16,1).
Bei Versorgung mit Redondrainage entwickelten Patienten häufiger ein
Serom. Alle 14 Patienten mit Narbenhernie, die mit Redondrainage versorgt wur-
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Abbildung 6: Anteil der Patienten mit Redondrainage in Abhängigkeit von der Narben-
hernienanamnese
Tabelle 6: Narbenhernie und Serom (Kreuztabelle)
Serom
ja (n=29) nein (n=237)
Narbenhernie ja (n=56) 32,1% 67,9%
nein (n=210) 5,2% 94,8%
Gesamt 10,9% 89,1%
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Abbildung 7: Anteil der Patienten mit Serom in Abhängigkeit von der Narbenhernienana-
mnese
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Abbildung 8: Anteil der Patienten mit Serom bei positiver Narbenhernienanamnese und
Verwendung von alloplastischem Material
den, hatten ein Serom. Die Patienten mit Narbenhernienanamnese wurden darüber
hinaus häufiger mit alloplastischem Material versorgt. Auch dies war ein Risikofak-
tor für ein Serom in der vorliegenden Studie (r= 0,6, p =3−25), X2- Test 89,2 (p=
3, 6−21), Fisher T- Test 6, 1−18. Die relative Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung
eines Seroms bei Verwendung von alloplastischem Material (Mesh- Material) lag bei
21,4 (95%- KI: 10,2- 45,1). Patienten mit Redondrainage hatten weiterhin abgese-
hen von einer positiven Anamnese für Narbenhernien häufiger Serome (17,9%) als
Patienten ohne Redondrainage (4,6%) r= 0,2, p <0,01 (p=7, 4−04), X2- Test 11,2
(p= 8−04), Fisher T- Test 6, 9−04(siehe Tabelle 7). Die Redondrainage stellte daher
ein Risikomerkmal für ein Serom dar (siehe Kapitel 13). Die relative Wahrschein-
lichkeit für die Entwicklung eines Seroms bei Redondrainage lag bei 4,5 (95%- KI:
1,8- 11,6).
Tabelle 7: Redondrainage und Serom (Kreuztabelle)
Serom
ja (n=29) nein (n=237)
Redondrainage ja (n=117) 17,9% 82,1%
nein (n=130) 4,6% 95,4%
Gesamt 10,9% 89,1%
Patienten mit kontaminierten Wunden entwickelten häufiger Wundhei-
lungsstörungen. Patienten mit Operationen der Kontaminationsgrade 2-4 (sauber-
kontaminiert, kontaminiert und schmutzig, n=115) entwickelten häufiger Wundhei-
lungsstörungen (30,4%) als Patienten mit Operationen der Kategorie 1 (sauber,
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Abbildung 9: Anteil der Patienten mit Serom in Abhängigkeit von Anlage einer Redon-
drainage subkutan
17,7%). Der Zusammenhang war signifikant bei Kalkulation des Korrelationskoeffi-
zienten nach Spearman (r=0,15) auf einem Niveau von p <0,05 (p=0,015), X2- Test
5,9 (p= 0,015), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 8). Die relative Wahrscheinlichkeit
für das Auftreten einer Wundheilungsstörung bei Kontaminationsgrad 2-4 lag bei 2
(95%- KI: 1,1- 3,6).
Tabelle 8: Kontaminationsgrad und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
Kontaminationsgrade postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
2-4 (n=115) 30,4% 69,6%
1 (n=147) 17,7% 82,3%
Gesamt 23,3% 76,7%
Patienten mit Ausschneidung von alten Narben entwickelten häufiger
Wundheilungsstörungen. Patienten mit Narbenausschneidung (n= 73) entwi-
ckelten in unserem Patientenkollektiv häufiger Wundheilungsstörungen (32,9%) als
Patienten ohne Ausschneidung von Narben (20%). Der Zusammenhang war signifi-
kant mit r=0,1 auf einem Niveau p<0,05 (p=0,028), X2- Test 4,8 (p= 0,028), Fisher
T- Test 0,02 (siehe Tabelle 9). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von
Wundheilungsstörungen bei Ausschneidung von Narben betrug 2 (95%- KI: 1,1- 3,6).
Tabelle 9: Narbenausschneidung und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuz-
tabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Ausschneidung ja (n=73) 32,9% 67,1%
nein (n=185) 20% 80%
Gesamt 23,6% 76,4%
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Abbildung 10: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit vom Kontaminationsgrad
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Abbildung 11: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit davon, ob die Ausschneidung einer Narbe erfolgte
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Patienten mit einer Nahtlänge >10 cm entwickelten häufiger Wundhei-
lungsstörungen. Patienten mit Nahtlänge >10 cm (n=171) entwickelten in unse-
rem Patientenkollektiv häufiger Wundheilungsstörungen (29,2%) als Patienten mit
einer kürzeren Gesamtlänge der Narbe (12,2%). Je länger die Schnittlänge, desto
wahrscheinlicher kam es zu einer Wundheilungsstörung. Unter einer Länge von 7 cm
war der Zusammenhang nicht signifikant.
Tabelle 10: Narbenlänge und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Narbenlänge (cm) >10 (n=171) 29,2% 70,8%
<10 (n=90) 12,2% 87,8%
Gesamt 23,4% 76,6%
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Abbildung 12: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen und Nar-
benlänge (</>10 cm)
So ergab sich für Nahtlänge >10 cm gegenüber der Nahtlänge <10 cm ein signi-
fikanter Unterschied in Bezug auf Wundheilungsstörungen mit einem Korrelations-
koeffizienten von r=0,2 und p <0,002 (p=0,005) ), X2- Test 9,5 (p= 0,002), Fisher
T- Test 0,001 (siehe Tabelle 10). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten
von Wundheilungsstörungen bei der Verwendung von Klammern betrug 3 (95%- KI:
1,5- 6). Dabei hatten Frauen durchschnittlich eine größere Narbengesamtlänge als
Männer (siehe Tabelle 11).
Patienten mit Klammernaht entwickelten häufiger Wundheilungsstörun-
gen. Patienten mit Klammernaht (n= 69) hatten in unserem Patientenkollektiv
am häufigsten Wundheilungsstörungen (37,7%), gefolgt von Einzelknopfnaht (n=
31) (32,3%) und Intrakutannaht (n= 151) (16,6%) (siehe Tabelle 12). Es ergab sich
für Klammern als Nahtmaterial gegenüber der Intrakutannaht ein signifikanter Un-
terschied in Bezug auf Wundheilungsstörungen mit einem Korrelationskoeffizienten
von r=0,2 und p<0,05 (p=5, 2−04),X2- Test 11,9 (p= 5, 7−04), Fisher T- Test 6, 8−04.
Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Wundheilungsstörungen bei
der Verwendung von Klammern (gegenüber Intrakutannaht) betrug 3 (95%- KI: 1,6-
5,8).
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Abbildung 13: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit von der Narbenlänge
Tabelle 11: Narbengesamtlänge (cm)
männlich N 152
Mittelwert 18 cm
Median 15 cm
Standardabweichung 11 cm
Minimum 3 cm
Maximum 50 cm
weiblich N 112
Mittelwert 19 cm
Median 20 cm
Standardabweichung 10 cm
Minimum 4 cm
Maximum 45 cm
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Für die Einzelknopfnaht als Nahtmaterial ergab sich gegenüber der Intrakutan-
naht in Bezug auf Wundheilungsstörungen ein signifikanter Unterschied mit einem
Korrelationskoeffizienten von r=0,1 und p<0,05 (p=0,04), X2- Test 4,1 (p= 0,043),
Fisher T- Test 0,04. Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Wund-
heilungsstörungen bei der Verwendung von Einzelknopfnaht (gegenüber Intrakut-
annaht) betrug 2,4 (95%- KI: 1,009- 5,7). Dabei war zu beobachten, dass längere
Hautschnitte meist mit Klammernaht versorgt werden (siehe Tabelle 13).
Tabelle 12: Hautnaht und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Hautnaht Klammern (n=69) 37,7% 62,3%
Einzelknopf (n=31) 32,3% 67,7%
Intrakutan (n=151) 16,6% 83,4%
Steristrips (n=9) 0% 100%
Gesamt 23,5% 76,5%
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Abbildung 14: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit vom Nahtmaterial
Tabelle 13: Hautnaht und Gesamtlänge (Median und Mittelwert)
Gesamtlänge
Mittelwert Median
Hautnaht Klammern (n=69) 22 cm 23 cm
Einzelknopf (n=31) 14 cm 10 cm
Intrakutan (n=151) 18 cm 15 cm
Steristrips (n=9) 10 cm 10 cm
Patienten mit Redondrainage entwickelten häufiger Wundheilungsstörun-
gen. Patienten mit Redondrainage (n=116) entwickelten häufiger Wundheilungs-
störungen (30,2%) als Patienten ohne Redondrainage (16,4%) r= 0,2, p <0,05 (p=
0,011), X2- Test 6,5 (p= 0,011), Fisher T- Test 0,008 (siehe Tabelle 14). Die relative
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Tabelle 14: Redon s.c. und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Redon s.c. ja (n=116) 30,2% 69,8%
nein (n=128) 16,4% 83,6%
Gesamt 23% 77%
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Abbildung 15: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit von Anlage einer Redondrainage subkutan
Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Wundheilungsstörungen bei der Verwen-
dung einer Redondrainage betrug 2,2 (95%- KI: 1,2- 4,1).
Die Versorgung mit einer Redondrainage wurde in unserem Patientenkollektiv
vor allem bei Patienten mit hohem BMI (siehe Abbildung 21) und bei Patienten mit
anamnestischer Narbenhernie (siehe Abbildung 6) durchgeführt, ist aber selbst ein
Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Kapitel 13).
12.2 Risikoprofil der Patienten- Komorbiditäten
Patienten mit Diabetes (nicht signifikant) oder koronarer Herzkrankheit
(KHK, signifikant) entwickelten häufiger Wundheilungsstörungen. Pati-
enten mit Diabetes (n=40) hatten zwar häufiger postoperative Wundheilungsstörun-
gen (35%) als Patienten ohne Diabetes (21%), mit einem Korrelationskoeffizienten
von r= 0,119 erreichte dieser Zusammenhang jedoch knapp keine Signifikanz p <0,05
(p= 0,053), X2- Test 3,754 (p= 0,053), Fisher T- Test 0,045 (siehe Tabelle 17). Die
relative Wahrscheinlichkeit betrug 2 (95%- KI: 0,98- 4,2).
Bei Patienten mit KHK (n=31) traten signifikant häufiger postoperative Wund-
heilungsstörungen (38,7%) als bei Patienten ohne KHK auf (21%) r= 0,1, p <0,05
(p= 0,028), X2- Test 4,8 (p= 0,028), Fisher T- Test 0,03. KHK konnte somit als Ri-
sikofaktor für Wundheilungsstörungen bestätigt werden. Hierbei war festzustellen,
dass häufig eine Komorbidität mit Diabetes mellitus bestand (17,1% der Patienten
mit positiver Anamnese für Diabetes hatten eine KHK (siehe Tabelle 18), 21,9%
der Patienten mit KHK hatten Diabetes mellitus, s. Tabelle 19). Die relative Wahr-
scheinlichkeit für das Auftreten von Wundheilungsstörungen bei KHK betrug 2,4
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Tabelle 15: Korrelationskoeffizient (+/-) und relative Wahrscheinlichkeiten für Variablen,
bei denen das Signifikanzniveau p <0,05 erreicht wurde
p OR KI
Hernienerkrankung
Einlage Redondrainage + 2,3 1,4-4
Serom + 4,1 1,8-9,3
Wundheilungsstörung
anamnestische Hernienerkrankung + 1,9 1,1-3,4
Einlage Redondrainage + 2,2 1,2-4,1
Kontaminierte Wunde (Grade 2-4) + 2 1,1-3,6
Ausschneidung + 2 1,1-3,6
Schnittlänge ≷ 10 cm + 3 1,5-6
Klammernaht + 3 1,6-5,8
Einzelknopfnaht + 2,4 1,009- 5,7
Redon
anamnestische Narbenhernie + 5,4 2,6- 11,2
Serom + 4,5 1,8-11,6
Tabelle 16: Univariate Analyse operationsbezogener Risikofaktoren für Wundheilungsstö-
rungen
Merkmal n
p
(Fisher T)
p
(Log.
Regr.)
OR 95% -KI
keine anamn. Hernienerkrankung 170
anamnestische Hernienerkrankung 94 0,02 0,028 1,9 1,1- 3,4
Kontamination
Grad 2- 4 115 0,012 0,016 2 1,1- 3,6
Grad 1 147
Ausschneidung alte Narbe 185 0,023 0,03 2 1,1- 3,6
keine Ausschneidung alte Narbe 73
Schnittlänge
Schnittlänge >10 cm 90 0,001 0,003 3 1,5- 6
Schnittlänge <10cm 171
Nahtmaterial
Klammern (vs. Intrakutan) 69 0,001 0,001 3 1,6- 5,8
Einzelknopf (vs. Intrakutan) 31 0,043 0,001 2,4 1- 5,7
Intrakutan 151 0,001
Steristrips 9 0,001
Redondrainage 116 0,008 0,014 2,2 1,2- 4,1
kein Redondrainage 128
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Tabelle 17: Postoperative Wundheilungsstörungen und Diabetes/ KHK (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Diabetes mellitus ja (n=40) 35% 65%
nein (n=224) 21% 79%
Gesamt 23,1% 76,9%
KHK ja (n=31) 38,7% 61,3%
nein (n=233) 21% 79%
Gesamt 23,1% 76,9%
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Abbildung 16: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit von der Komorbidität Diabetes mellitus Typ 2
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(95%- KI: 1,1- 5,2).
Tabelle 18: Anteil der Patienten mit den Komorbiditäten Diabetes mellitus und KHK
n %
Diabetes mellitus ja KHK ja 7 17,1%
nein 34 82,9%
nein KHK ja 25 11,1%
nein 201 88,9%
Tabelle 19: Anteil der Patienten mit den Komorbiditäten KHK und Diabetes mellitus
n %
KHK ja Diabetes mellitus ja 7 21,9%
nein 25 78,1%
nein Diabetes mellitus ja 34 14,5%
nein 201 85,5%
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Abbildung 17: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit von KHK
12.3 Risikofaktor Geschlecht
Männer entwickelten häufiger Wundheilungsstörungen. Zwischen den Va-
riablen Geschlecht und postoperative Wundheilungsstörungen bestand eine signifi-
kante Korrelation (r= - 0,1, p <0,05 (p=0,02)), X2- Test 5,1 (p= 0,02), Fisher T-
Test 0,02 (siehe Tabelle 20). Männer (n=153) entwickelten zu 28,1% postoperative
Wundheilungsstörungen und damit doppelt so häufig wie Frauen (16,2%). Die rela-
tive Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Wundheilungsstörungen bei Männern
betrug 2 (95%- KI: 1,1- 3,7). Die Wahrscheinlichkeit, als männlicher Patient Wund-
heilungsstörungen zu bekommen, war doppelt so hoch wie die Wahrscheinlichkeit,
als weibliche Patientin Wundheilungsstörungen zu haben. Männer wiesen häufiger
kontaminierte Wunden auf (24%) als Frauen (11%) (siehe Tabelle 21).
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Tabelle 20: Geschlecht und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Geschlecht männlich (n=153) 28,1% 71,9%
weiblich (n=111) 16,2% 83,8%
Gesamt 23,1% 76,9%
Tabelle 21: Kontamination und post- OP Wundheilungs- Komplikationen (Kreuztabelle)
Geschlecht
postoperative
Wundheilungsstörung
Gesamt
ja nein
männlich Konta-
mination
kontaminiert
(Grad 2-4)
24 51 75
32% 68% 100%
sauber (Grad 1) 19 57 76
25% 75% 100%
Gesamt 43 108 151
28,5% 71,5% 100%
weiblich Konta-
mination
kontaminiert
(Grad 2-4)
11 29 40
27,5% 72,5% 100%
sauber (Grad 1) 7 64 71
9,9% 90,1% 100%
Gesamt 18 93 111
16,2% 83,8% 100%
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Varizen stellten einen geschlechtsabhängigen Risikofaktor für Wundhei-
lungsstörungen dar. Die Anamnese für Varizen wurde im Rahmen der Eigenanam-
nese von den Patienten erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden.
Bei Männern mit Varizen (n=19) waren Wundheilungsstörungen häufiger (42%) als
bei Männern ohne Varizen (26%), bei Frauen mit Varizen (n=30) seltener (10%)
als bei Frauen ohne Varizen (19%), (r= - 0,4, p <0,05 (p=0,008), X2- Test 6,9 (p=
0,01), Fisher T- Test 0,01) (siehe Tabelle 22). Die relative Wahrscheinlichkeit für das
Auftreten einer Wundheilungsstörung lag für männliche Patienten im Vergleich zu
weiblichen Patientinnen bei 2 (95%- KI: 1,1- 3,7). Der Wert stieg auf 6,5 (95%-KI:l
1,5- 29,4), wenn nur die Patienten mit vorhandener Varikosis berücksichtigt wur-
den. Insofern stellten Varizen in unserem Patientenkollektiv einen Risikofaktor für
Wundheilungsstörungen bei Männern dar, bei Frauen waren sie eher „protektiv“ für
Wundheilungsstörungen.
Tabelle 22: Postoperative Wundheilungsstörungen und Geschlecht (aufgeteilt nach Vari-
zen) (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörung
ja (n=61) nein (n=203)
Geschlecht männlich Varizen ja (n=19) 42,1% 57,9%
nein (n=134) 26,1% 73,9%
weiblich Varizen ja (n=30) 10% 90%
nein (n=81) 18,5% 81,5%
Gesamt Varizen ja (n=49) 22,4% 77,6%
nein (n=215) 23,3% 76,7%
Tabelle 23: Korrelationskoeffizient (+/-) und relative Wahrscheinlichkeiten für Variablen
mit signifikanter Korrelation zum Auftreten von Wundheilungsstörungen; Varizen; Osteo-
porose und bakterieller Kontamination
r OR KI
Wundheilungsstörung
KHK + 2,4 1,1-5,2
Osteoporose - 0,2 0,1-1,1
Varizen männlich + 6,5 1,5- 29,4
Varizen weiblich - 0,1 0,03-0,7
Hernienerkrankung + 1,9 1,1-3,4
Geschlecht weiblich - 0,5 0,3-0,9
Varizen
Geschlecht weiblich + 2,6 1,4-4,9
Osteoporose
Geschlecht weiblich + 2,9 1,2-6,8
bakterielle Kontamination
Geschlecht weiblich - 0,5 0,3-0,9
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12.4 Risikofaktor BMI
Die Rate der Wundheilungsstörungen stieg tendenziell mit dem BMI.
Es war ein Trend zu mehr Wundheilungsstörungen mit steigendem BMI zu sehen,
besonders wenn der BMI >40 war. Dieser war allerdings aufgrund geringer Fallzahl
(4 von 8 Patienten mit BMI >40 entwickelten eine Wundheilungsstörung) nicht
signifikant (r= 0,03, p >0,05 (p= 0,6)) (siehe Tabelle 24). In absoluten Zahlen
traten die meisten Wundheilungsstörungen bei BMI- Werten von 20-30 auf (siehe
Tabelle 24).
Tabelle 24: BMI und postoperative Wundheilungsstörungen
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
BMI 10-20 (n=15) 20% 80%
21-30 (n=182) 23,2% 76,8%
31-40 (n=62) 20% 80%
41-60 (n=8) 50% 50%
Gesamt (n=267) 23,2% 76,8%
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Abbildung 18: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit vom BMI
Patienten mit BMI >24,9 entwickelten häufiger Narbenhernien. Patien-
ten mit BMI >24,9 (Präadipositas, Adipositas, n=159) hatten häufiger Narbenher-
nien als Patienten mit einem BMI <24,9 (Normalgewicht, r=0,2, p <0,01 (p=0,008),
X2- Test 7 (p= 0,008), Fisher T- Test 0,005) (siehe Tabelle 25). Vorausgegangene
Narbenhernien waren ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Abbildung
5, Abbildung 7, Kapitel 16). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von
Narbenhernien bei Patienten mit BMI>24,9 betrug 2,4 (95%- KI: 1,2- 4,7).
Patienten mit BMI >24,9 hatten häufiger Nabelhernien. Die Anamnese
für vorausgegangene Nabelhernien wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den
Patienten erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit
Übergewicht (n=159) wiesen häufiger Nabelhernien auf (14,5%) als Patienten mit
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Tabelle 25: BMI und Narbenhernie/ Nabelhernie (Kreuztabelle)
Narbenhernie Nabelhernie
ja (n=56) nein (n=211) ja (n=29) nein (n=238)
BMI >24,9 (n=159) 26,4% 75,6% 15,7% 84,3%
≤ 24, 9 (n=108) 13% 87% 3,7% 96,3%
Gesamt 19,9% 80,1% 10,1% 89,9%
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Abbildung 19: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhängigkeit vom BMI
Normalgewicht (3,7%), r=0,2, p <0,01 (p= 0,002),X2- Test 9,6 (p= 0,002), Fisher T-
Test 0,001. Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Nabelhernien bei
Patienten mit BMI >24,9 betrug 4,8 (95%- KI: 1,6- 14,4). Die relative Wahrschein-
lichkeit für Nabelhernie innerhalb der Gruppe der Männer betrug 4,1 (95%- KI: 1,1-
14,9) für die Gruppe mit BMI >24,9 gegenüber der Gruppe <24,9. Innerhalb der
Gruppe der Frauen betrug der Wert 7,1 (95%-KI: 0,9- 57,7) für die Gruppe mit BMI
>24,9 gegenüber der Gruppe >24,9. Damit war der Effekt des BMI auf die Rate der
Nabelhernien bei Frauen ausgeprägter als bei Männern. Nabelhernien stellten somit
als (primäre) Hernienerkrankung einen Risikofaktor für Wundheilungsstörungen dar
(siehe Abbildung 5 und Kapitel 14).
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Abbildung 20: Anteil der Patienten mit Nabelhernie in Abhängigkeit vom BMI
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Patienten mit BMI >24,9 wurden häufiger mit Redon-Drainage versorgt.
Die Entscheidung für oder gegen eine Redondrainage wurde vom Operateur getroffen
und hing von der Operation und von Patienten-assoziierten Faktoren ab (Entschei-
dung für Redon-Drainage z.B. bei Narbenhernienreparatur, Übergewicht). Die Ver-
sorgung mit Redondrainage war ein Risikofaktor für die Entwicklung eines Seroms
und für die Angabe von Wundheilungsstörungen bei der telefonischen Nachbefra-
gung. Die Versorgung mit einer Redondrainage wurde bei Patienten mit einem BMI
>24,9 (n=159) häufiger durchgeführt (56,1%) als bei Patienten mit niedrigerem
BMI (34,3%) r= 0,2, p <0,01 (p= 7, 4−04)), X2- Test 11,2 (p= 0,002), Fisher T-
Test 0,001 (siehe Tabelle 26). Die relative Wahrscheinlichkeit für die Versorgung mit
einer Redondrainage bei Patienten mit BMI >24,9 betrug 2,4 (95%- KI: 1,4- 4,1).
Die relative Wahrscheinlichkeit innerhalb der Gruppe der Männer betrug 2,8 (95%-
KI: 1,4- 5,6) für die Gruppe mit BMI >24,9 gegenüber der Gruppe <24,9. Innerhalb
der Gruppe der Frauen betrug der Wert 2 (95%-KI:l 0,9- 4,5) für die Gruppe mit
BMI >24,9 gegenüber der Gruppe <24,9. Damit war der Effekt des BMI auf die
Rate der Versorgung mit Redondrainage bei Männern ausgeprägter als bei Frauen.
Tabelle 26: BMI und Redon s.c. (Kreuztabelle)
Redon s.c.
ja (n=117) nein (n=130)
BMI ≷ 24, 9 >24,9 (n=159) 56,1% 43,9%
≤ 24, 9 (n=108) 34,3% 65,7%
Gesamt 47,4% 52,6%
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Abbildung 21: Anteil der Patienten mit Anlage einer Redon-Drainage in Abhängigkeit
vom BMI
12.5 Risikofaktor Alter
Patienten >45 Jahre entwickelten häufiger Wundheilungsstörungen. Pa-
tienten >45 Jahre (n=189) hatten häufiger Wundheilungsstörungen (27%) als Pati-
enten <45 Jahre (13,7%) r= 0,1, p<0,05 (p= 0,02), X2- Test 5,2 (p= 0,02), Fisher
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T- Test 0,01 (siehe Tabelle 27). Die relative Wahrscheinlichkeit für Wundheilungs-
störungen bei Patienten >45 Jahre betrug 2,3 (95%- KI: 1,1- 4,9). Alter war ein
Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Kapitel 17).
Tabelle 27: Alter und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Alter >45 Jahre (n=189) 27% 73%
<45 Jahre(n=73) 13,7% 86,3%
Gesamt 43,7% 56,3%
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Abbildung 22: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit vom Alter
12.6 Risikofaktor Hypertonie
Wundheilungsstörungen traten bei koexistenter Hypertonie häufiger auf.
Patienten mit arterieller Hypertonie (n=120) entwickelten häufiger postoperative
Wundheilungsstörungen (29,7%) als Patienten ohne Hypertonie (17,8%) r= 0,1, p
<0,05 (p= 0,02) ), X2- Test 5,2 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle 28).
Hypertonie war ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Kapitel 18). Die
relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Wundheilungsstörung bei positi-
ver Anamnese für Hypertonie lag bei 1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5).
Tabelle 28: Hypertonie und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuztabelle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Hypertonie ja (n=118) 29,7% 70,3%
nein (n=146) 17,8% 82,2%
Gesamt 23,1% 76,1%
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Abbildung 23: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit von Hypertonie
Narbenhernien waren mit Hypertonie assoziiert. Patienten mit Hypertonie
hatten häufiger eine Narbenhernie (26,7%) als Patienten ohne Hypertonie (16,3%)
r= -0,1, p <0,05 (p= 0,04), X2- Test 4,3 (p= 0,04), Fisher T- Test 0,03 (siehe Ta-
belle 29). Bei positiver Anamnese für Hypertonie lag die relative Wahrscheinlichkeit
für eine ebenfalls positive Narbenhernienanamnese oder das Auftreten einer Nar-
benhernie im Verlauf bei 1,9 (95%- KI: 1,03- 3,4).
Tabelle 29: Hypertonie und Narbenhernie (Kreuztabelle)
Narbenhernie
ja (n=56) nein (n=211)
Hypertonie ja (n=120) 26,7% 73,3%
nein (n=147) 16,3% 83,7%
Gesamt 21% 79%
12.7 Rauchen
Nikotin war in unserem Patientenkollektiv kein Risikofaktor für Wundheilungsstö-
rungen (siehe Kapitel 19).
12.8 Sonstiges
Patienten mit Hb <100 g/l präoperativ entwickelten häufiger Wundhei-
lungsstörungen. Patienten mit Hb <100 g/l präoperativ (n=13) hatten häufiger
Wundheilungsstörungen (53,8%) als Patienten mit einem Hb >100 g/l (21,1%) r=
0,2, p <0,01 (p=0,006)), X2- Test 7,6 (p= 0,006), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle
30). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Wundheilungsstörung
bei einem Hb <100 g/l lag bei 4,4 (95%- KI: 1,4- 13,6). Ein Hb- Wert <100 g/l war
ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Kapitel 20.1).
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Abbildung 24: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhängigkeit von Hypertonie
Tabelle 30: Hb-Wert präoperativ und postoperative Wundheilungsstörungen (Kreuzta-
belle)
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Hb-Wert präoperativ <100 g/l (n=13) 53,8% 46,2%
>100 g/l (n=250) 21,1% 78,9%
Gesamt 22,7% 77,3%
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Abbildung 25: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Ab-
hängigkeit vom Hb-Wert präoperativ
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Zusammenhang von Wundheilungsstörungen und Aortenaneurysma. In
der vorliegenden Studie lag bei kleiner Fallzahl keine direkte Assoziation zwischen
positiver Anamnese für Aortenaneurysma und Wundheilungsstörungen vor (von 6
Patienten mit Aortenaneurysma wies keiner Wundheilungsstörungen auf), jedoch
lag eine deutliche Korrelation zwischen der Anamnese für Aortenaneurysma und
Leistenhernie vor (siehe Abbildung 35, Kapitel 21.3).
Tabelle 31: Korrelationskoeffizient (+/-) und relative Wahrscheinlichkeiten für Variablen
mit signifikanter Korrelation
Hypertonie
Narbenhernie ja/ nein + 1,9 1,03- 3,4
BMI
Narbenhernie ≷ 24, 9 + 2,4 1,2-4,7
Nabelhernie ≷ 24, 9 + 4,8 1,6- 14,4
Nabelhernie männlich ≷ 24, 9 + 4,1 1,1- 14,9
(weibl. n. signif.)
Redon ≷ 24, 9 + 2,4 1,4- 4,1
Redon männlich ≷ 24, 9 + 2,8 1,4- 5,6
(weibl. n. signif.)
Wundheilungsstörungen ja/ nein + 1,9 1,1- 3,5
Anämie
Wundheilungsstörungen Hb ≶ 100 g/l + 4,4 1,4- 13,6
Alter
Wundheilungsstörungen ≷ 45 Jahre + 2,3 1,1- 4,9
12.9 Funktionelle Zusammenhänge und Interaktionen zwi-
schen den Variablen
Aus der Korrelation aller Variablen wurde ersichtlich, dass viele der Variablen unter-
einander interagieren. Hier sollen die wichtigsten Interaktionen dargestellt werden.
12.9.1 Das Geschlecht steht in Zusammenhang mit Körpergröße, Osteo-
porose und Varizen
Das Geschlecht steht in Zusammenhang mit der Körpergröße. Frauen
waren kleiner, und wiesen einen geringeren BMI auf. Der BMI zeigte dagegen keine
signifikante Korrelation zum Alter. Dies lag an einem BMI-Peak in Alter zwischen 30
und 50 Jahren, so dass Patienten >70 einen geringeren BMI aufwiesen als diejenigen
<70 (siehe Abbildung 26).
Die Mittelwerte für die Körpergröße +/-SD für Männer und Frauen korrelierten
signifikant mit dem Geschlecht (r= 0,6, p<0,05 (p= 3, 2−31),X2- Test 137,9 (p=
2, 3−11)).
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Tabelle 32: Univariate Analyse patientenbezogener Risikofaktoren für Wundheilungsstö-
rungen
Merkmal n p (Fisher T-Test) p (Log. Regr.) OR 95% KI
Diabetes 40 0,04 0,06 (n.s.) 2 0,98- 4,2 (n.s.)
kein Diabetes 224
KHK 31 0,03 0,03 2,4 1,1- 5,2
keine KHK 233
männlich 153 0,02 0,02 2 1,1- 3,7
weiblich 111
BMI
<24,9 107 0,5 (n.s.) 0,9 (n.s.) 1 0,6- 1,8 (n.s.)
>24,9 157
Alter
>45 189 0,01 0,02 2,3 1,1- 4,9
<45 73
art. Hypertonie 118 0,02 0,02 1,9 1,1- 3,5
keine art. Hypertonie 146
Hb-Wert präop.
<100 g/l 13 0,01 0,01 4,4 1,4- 13,6
>100 g/l 247
Abbildung 26: Verteilung des BMI im Patientenkollektiv nach Alter und Geschlecht
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Frauen hatten häufiger Osteoporose. Die Variablen Geschlecht und Osteopo-
rose korrelierten bei den prospektiv gesammelten Patienten signifikant (r= 0,2, p
<0,05 (p=0,01), X2- Test 6,5 (p= 0,001), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 33).
Der Anteil der Patienten mit Osteoporose im weiblichen Teil des Patientenkollektivs
(n=112) war mit 15,2% fast dreimal so hoch wie im männlichen Anteil. Osteopo-
rose trat generell bei Frauen häufiger auf. Die relative Wahrscheinlichkeit für eine
Erkrankung an Osteoporose bei Frauen lag bei 2,9 (95%- KI: 1,2- 6,8).
Zwischen den Variablen „Osteoporose“ und „Wundheilungsstörung“ bestand ein si-
gnifikanter Zusammenhang (r= -0,1, p= 0,5), X2- Test 3,9 (p= 0,05), Fisher T-
Test 0,03. Relative Wahrscheinlichkeit 0,2 (95%- KI 0,06- 1,1). Osteoporose war
möglicherweise ein „Schutzfaktor“ für Wundheilungsstörungen. Bei insgesamt klei-
ner Fallzahl an Patienten mit Osteoporose und Wundheilungsstörungen in unserem
Patientenkollektiv sollte dieser Faktor mit einer größeren Fallzahl gesondert unter-
sucht werden.
Tabelle 33: Geschlecht und Osteoporose (Kreuztabelle)
Osteoporose
ja (n=26) nein (n=241)
Geschlecht weiblich (n=112) 15,2% 84,8%
männlich (n=155) 5,8% 94,2%
Gesamt 9,7% 90,3%
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Abbildung 27: Anteil der Patienten mit Osteoporose in Abhängigkeit vom Geschlecht
Frauen hatten häufiger Varizen. Frauen (n=112) hatten im vorliegenden Pa-
tientenkollektiv häufiger Varizen (26,8%) als Männer (12,3%). Der Zusammenhang
war signifikant auf einem Niveau von p <0,01 (p=0,002) mit Korrelationskoeffizient
nach Spearman von r=0,2, X2- Test 9,2 (p= 0,002), Fisher T- Test 0,002 (siehe
Tabelle 34). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von Varizen bei Män-
nern betrug 2,6 (95%- KI: 1,4- 4,9).
37
 KörpergrößeVarizen
Osteoporose
Geschlecht
1=m, 2=w
Wundheilungs-
störungen
r = 0,2
(2 = w)
r = - 0,1
r = - 0,1
r = - 0,6
(1 = m)
r = 0,2
(2 = w)
pos. Korrelation
neg. Korrelation
Abbildung 28: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) Osteoporose/ Ge-
schlecht/ Wundheilungsstörungen
Tabelle 34: Geschlecht und Varizen (Kreuztabelle)
Varizen
ja (n=49) nein (n=218)
Geschlecht weiblich (n=112) 26,8% 73,2%
männlich (n=155) 12,3% 87,7%
Gesamt 18,4% 81,6%
12.9.2 Einfluss des Alters auf die Länge des Aufenthalts im Kranken-
haus, Körpergröße, BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK, Myokardin-
farkt, Herzinsuffizienz, Osteoporose, Varizen, bösartige Tumorer-
krankungen und Angabe von Schmerzen
Ältere Patienten verblieben länger im Krankenhaus. Patienten mit einem
Alter >50 Jahre (n=163) hatten häufiger einen Krankenhausaufenthalt >7 Tage
(57,1%) als Patienten mit einem Alter ≤ 50 Jahre (36,3%) r= -0,2, p <0,01 (p=
0,001),X2- Test 10,9 (p= 0,001), Fisher T- Test 0,001 (siehe Tabelle 35). Die relative
Wahrscheinlichkeit für einen Krankenhausaufenthalt >7 Tage bei einem Alter >50
Jahre lag bei 2,3 (95%- KI: 1,4- 3,9).
Tabelle 35: Alter und Krankenhausaufenthalt (Kreuztabelle)
Krankenhausaufenthalt (Tage)
>7 (n=130) ≤ 7 (n=135)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 57,1% 42,9%
≤ 50 (n=102) 36,3% 63,7%
Gesamt 49% 51%
Ältere Patienten waren kleiner. Patienten mit einem Alter >50 Jahre (n=163)
waren häufiger kleiner als 170 cm (56,4%) als Patienten mit einem Alter ≤ 50 Jahre
(43,1%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,03), X2- Test 4,4 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02
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(siehe Tabelle 36). Die relative Wahrscheinlichkeit für eine Körpergröße <170 cm
lag bei 1,7 (95%- KI: 1,04- 2,8).
Tabelle 36: Alter und Körpergröße (Kreuztabelle)
Körpergröße (cm)
≤ 170 (n=137) >170 (n=130)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 56,4% 43,6%
≤ 50 (n=102) 43,1% 56,9%
Gesamt 51,3% 48,7%
Patienten ≤ 70Jahre hatten einen größeren BMI. Patienten ≤ 70Jahre
(n=56) hatten häufiger einen BMI >24,9 (62,7%) als ältere Patienten (46,4%) r= -
0,1, p <0,05 (p=0,03), X2- Test 4,8 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle
37). Die Patienten mit dem größten BMI waren relativ jung (von vier Patienten
mit 150 kg Körpergewicht waren drei Patienten zwischen 39 und 45 Jahren alt, ein
Patient 76 Jahre alt). Die relative Wahrscheinlichkeit für einen BMI>24,9 bei Pati-
enten ≤ 70 Jahre betrug 1,9 (95%- KI: 1,1- 3,5). Die Wahrscheinlichkeit als Patient
≤ 70Jahre einen BMI >24,9 zu bekommen, war 1,9 mal höher als die Wahrschein-
lichkeit, als Patient >70 Jahre einen BMI >24,9 zu haben (hinsichtlich Alter und
BMI als Risikofaktor für Wundheilungsstörungen siehe Abbildung 22, Kapitel 16,
Kapitel 17).
Tabelle 37: Alter und BMI (Kreuztabelle)
BMI
>24,9 (n=159) ≤ 24, 9 (n=108)
Alter (Klassiert) ≤ 70 (n=56) 62,7% 37,3%
>70 (n=209) 46,4% 53,6%
Gesamt 59,2% 40,8%
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Abbildung 29: Anteil der Patienten mit BMI >24,9 in Abhängigkeit vom Alter
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Ältere Patienten wiesen häufiger eine arterielle Hypertonie auf. Pati-
enten mit einem Alter >50 Jahre (n=163) waren häufiger an arterieller Hypertonie
erkrankt (58,3%) als Patienten mit einem Alter ≤ 50 Jahre (23,5%) r= -0,3, p <0,01
(p= 1, 4−08), X2- Test 30,6 (p= 3, 1−08), Fisher T- Test 1, 4−08 (siehe Tabelle 38).
Die relative Wahrscheinlichkeit für arterielle Hypertonie lag bei 4,5 (95%- KI: 2,6-
7,9).
Tabelle 38: Alter und arterielle Hypertonie (Kreuztabelle)
arterielle Hypertonie
ja (n=120) nein (n=147)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 58,3% 41,7%
≤ 50 (n=102) 23,5% 76,5%
Gesamt 44,9% 55,1%
Ältere Patienten hatten häufiger Diabetes mellitus. Patienten mit einem
Alter >50 Jahre (n=163) hatten häufiger Diabetes mellitus (19,6%) als Patienten
mit einem Alter ≤ 50 Jahre (8,8%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,02), X2- Test 5,6 (p=
0,02), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 39). Die relative Wahrscheinlichkeit für
Diabetes mellitus lag bei 2,5 (95%- KI: 1,1- 5,5) bei einem Alter >50 Jahre.
Tabelle 39: Alter und Diabetes mellitus (Kreuztabelle)
Diabetes mellitus
ja (n=41) nein (n=226)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 19,6% 80,4%
≤ 50 (n=102) 8,8% 91,2%
Gesamt 15,5% 84,5%
Ältere Patienten hatten häufiger koronare Herzkrankheit. Patienten mit
einem Alter >50 Jahre (n=163) hatten häufiger koronare Herzkrankheit (KHK,
17,2%) als Patienten mit einem Alter ≤ 50 Jahre (2,9%) r= -0,2, p <0,01 (p=
4, 1−04), X2- Test 12,3 (p= 4, 5−04), Fisher T- Test 1, 9−04 (siehe Tabelle 40). Die
relative Wahrscheinlichkeit für KHK lag bei 6,8 (95%- KI: 2- 23,1).
Tabelle 40: Alter und KHK (Kreuztabelle)
KHK
ja (n=32) nein (n=235)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 17,2% 82,8%
≤ 50 (n=102) 2,9% 97,8%
Gesamt 11,7% 88,3%
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Ältere Patienten hatten anamnestisch häufiger einen Myokardinfarkt durch-
gemacht. Patienten mit einem Alter >55 Jahre (n=155) hatten häufiger einen
Myokardinfarkt erlitten (17,2%) als Patienten mit einem Alter ≤ 55 Jahre (2,9%)
r= -0,2, p <0,01 (p= 0,004), X2- Test 8,2 (p= 0,004), Fisher T- Test 0,003 (siehe
Tabelle 41). Die relative Wahrscheinlichkeit für einen Myokardinfarkt lag bei 5,3
(95%- KI: 1,5- 18,4).
Tabelle 41: Alter und Myokardinfarkt (Kreuztabelle)
Myokardinfarkt
ja (n=21) nein (n=246)
Alter (Jahre) >55 (n=144) 11,8% 88,2%
≤ 55 (n=121) 2,5% 97,5%
Gesamt 7,5% 92,5%
Ältere Patienten litten häufiger an einer Herzinsuffizienz. Patienten mit
einem Alter >60 Jahre (n=116) hatten häufiger eine Herzinsuffizienz (17,2%) als
Patienten mit einem Alter ≤ 60 Jahre (2,9%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,02), X2- Test
5,3 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle 42). Die relative Wahrscheinlichkeit
für Herzinsuffizienz lag bei 3,3 (95%- KI: 1,1- 9,7).
Tabelle 42: Alter und Herzinsuffizienz (Kreuztabelle)
Herzinsuffizienz
ja (n=17) nein (n=250)
Alter (Jahre) >60 (n=116) 10,3% 89,7%
≤ 60 (n=149) 3,4% 96,6%
Gesamt 6,4% 93,6%
Ältere Patienten wiesen häufiger eine Osteoporose auf. Patienten mit ei-
nem Alter >50 Jahre (n=163) gaben häufiger Osteoporose an (12,3%) als Patienten
mit einem Alter ≤ 50 Jahre (4,9%) r= -0,1, p <0,05 (p= 0,046), X2- Test 4 (p=
0,046), Fisher T- Test 0,03 (siehe Tabelle 43). Die relative Wahrscheinlichkeit für
Osteoporose lag bei 2,7 (95%- KI: 0,98- 7,5). Bei einem 95%- KI von 0,98- 7,5 wird
jedoch der Wert 1 eingeschlossen. Damit ist der statistische Effekt nicht signifikant.
Tabelle 43: Alter und Osteoporose (Kreuztabelle)
Osteoporose
ja (n=26) nein (n=241)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 12,3% 87,7%
≤ 50 (n=102) 4,9% 95,1%
Gesamt 9,4% 90,6%
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Ältere Patienten gaben häufiger Varizen an. Patienten mit einem Alter >50
Jahre (n=163) gaben häufiger Varizen an (24,5%) als Patienten mit einem Alter
≤ 50 Jahre (8,8%) r= -0,2, p <0,01 (p= 1, 3−03), X2- Test 10,3 (p= 0,001), Fisher
T- Test 8, 1−04 (siehe Tabelle 44). Die relative Wahrscheinlichkeit für Varizen lag
bei 3,4 (95%- KI: 1,5- 7,3).
Tabelle 44: Alter und Varizen (Kreuztabelle)
Varizen
ja (n=49) nein (n=218)
Alter (Jahre) >50 (n=163) 24,5% 75,6%
≤ 50 (n=102) 8,8% 91,2%
Gesamt 18,5% 81,5%
Patienten >70 Jahre hatten anamnestisch häufiger bösartige Tumorer-
krankungen. Patienten >70 Jahre (n=56) hatten häufiger bösartige Tumorer-
krankungen (34,8%) als jüngere Patienten (16,9%) r= 0,2, p <0,01 (p=0,007), X2-
Test 7,3 (p= 0,007), Fisher T- Test 0,008 (siehe Tabelle 45). Dies ergab sich aus der
Epidemiologie der gastrointestinalen Tumoren, bei denen in unserem Patientenkol-
lektiv der Anteil des Kolonkarzinoms überwog. Die jüngste Patientin mit bösartiger
Tumorerkrankung war 17 Jahre alt, der älteste Patient war 86 Jahre alt, der Mittel-
wert lag bei 55,9 Jahren. Der Faktor Alter war ein Risikofaktor für Wundheilungs-
störungen (siehe Abbildung 22, Kapitel 17). Die relative Wahrscheinlichkeit für eine
bösartige Tumorerkrankung bei Patienten >70 Jahre betrug 2,6 (95%- KI: 1,3- 5,3)
im Vergleich zu Patienten <70 Jahren.
Tabelle 45: Alter und Bösartige Tumorerkrankung (Kreuztabelle)
Bösartige Tumorerkrankung
ja (n=50) nein (n=193)
Alter (Jahre) >70 (n=56) 34,8% 65,2%
≤ 70 (n=209) 16,9% 83,1%
Gesamt 20,3% 79,7%
12.9.3 Das Hernienauftreten wird durch Geschlecht, Alter, familiäre
Hernienanamnese, Eigenanamnese für Hernien, Aortenaneurys-
ma, KHK, Osteoporose beeinflusst
Die positive Anamnese für Leistenhernien war im vorliegenden Patienten-
kollektiv bei männlichen Patienten höher. Die Anamnese für Leistenhernien
wurde von den Patienten erfragt oder aus der Patientenakte entnommen. Der Anteil
der Männer mit positiver Eigenanamnese für eine Leistenhernie war in unserem Pa-
tientenkollektiv mehr als doppelt so groß (30,3%) wie der Anteil der Frauen (13,4%)
r= - 0,2, p <0,01 (p= 1, 1−03)), X2- Test 10,4 (p= 0,001), Fisher T- Test 8, 2−04
(siehe Tabelle 47). Die positive Hernienanamnese war ein Risikofaktor für Wundhei-
lungsstörungen (siehe Abbildung 5, Abbildung 7). Die relative Wahrscheinlichkeit
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Abbildung 30: Anteil der Patienten mit bösartiger Tumorerkrankung in Abhängigkeit
vom Alter
Tabelle 46: Korrelationsangaben (+/−) und relative Wahrscheinlichkeiten für Variablen
mit signifikanter Korrelation
Variable Alter r OR KI
Länge des Aufenthalts (≷ 7 Tage) ≷ 50 Jahre + 2,3 1,4-3,9
Körpergröße (≷ 170 cm) ≷ 50 Jahre - 1,7 1,04-2,8
BMI (≷ 24, 9) ≷ 70 Jahre - 1,9 1,07- 3,5
Hypertonie ≷ 50 Jahre + 4,5 2,6-7,9
Diabetes ≷ 50 Jahre + 2,5 1,1-5,5
KHK ≷ 50 Jahre + 6,8 2-23,1
Myokardinfarkt ≷ 55 Jahre + 5,3 1,5-18,4
Herzinsuffizienz ≷ 60 Jahre + 3,3 1,1-9,7
Osteoporose ≷ 50 Jahre + 2,7 0,98-7,5 (n.s.)
Varizen ≷ 50 Jahre + 3,4 1,5-7,3
Bösartige Tumorerkrankung ≷ 55 Jahre + 2,6 1,3-5,3
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Tabelle 47: Leistenhernie und Geschlecht/ Alter/ Hernien in Familie /Aortenaneurysma/
KHK/ Osteoporose / Nabelhernie (Kreuztabelle)
Variable Leistenhernie
ja nein r OR KI
(n=62) (n=205)
Geschlecht männlich (n=155) 30,3% 69,7%
weiblich (n=112) 13,4% 86,6%
Gesamt 23,2% 76,8% + 2,8 1,5-5,3
Alter >50 (n=163) 27,6% 72,4%
≤ 50 (n=102) 15,7% 84,3%
Gesamt 23% 77% + 2 1,1-3,9
Hernien in Familie ja (n=94) 55,6% 44,4%
nein (n=173) 18,2% 81,8%
Gesamt 21,5% 78,5% + 5,6 2,1-15,3
Aortenaneurysma ja (n=6) 83,3% 16,7%
nein (n=261) 21,8% 78,2%
Gesamt 23,2% 76,8% + 17,9 2-156,3
KHK ja (n=32) 43,8% 56,3%
nein( n=235) 20,4% 79,6%
Gesamt 23,2% 76,8% + 3 1,4-6,5
Osteoporose ja (n=26) 38,5% 61,5%
nein (n=241) 21,6% 78,4%
Gesamt 23,2% 76,8% + 2,3 1-5,3
Nabelhernie ja (n=29) 48,3% 51,7%
nein (n=238) 20,2% 79,8%
Gesamt 23,2% 76,8% + 3,7 1,7-8,2
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betrug 2,8 (95%-KI: 1,5-5,3). Dieser Wert zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit für eine
positive Anamnese für eine Leistenhernie bei männlichen Patienten 2,8 mal höher
war.
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Abbildung 31: Anteil der Patienten mit Leistenhernie in Abhängigkeit vom Geschlecht
Die positive Anamnese für Leistenhernien war in einem Alter von >50
Jahren häufiger. Die Anamnese für Leistenhernien wurde von den Patienten
erfragt oder aus der Patientenakte entnommen. Patienten mit einem Alter >50
Jahre (n=163) hatten häufiger eine positive Anamnese für Leistenhernien (27,6%)
als Patienten ≤ 50 Jahre (15,7%). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten
einer Leistenhernie bei einem Alter >50 Jahre lag bei 2 (95%- KI: 1,1- 3,9), r= 0,1,
p <0,05 (p=0,02), X2- Test 5 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle 47).
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Abbildung 32: Anteil der Patienten mit Leistenhernie in Abhängigkeit vom Alter
Leistenhernien traten bei positiver Familienanamnese für Hernienerkran-
kungen häufiger auf. Der Anteil der Patienten mit Leistenhernie unter den Pa-
tienten mit positiver Familienanamnese für Hernienerkrankungen war 3 mal so hoch
(55,%) wie unter den Patienten mit negativer Familienanamnese für Hernienerkran-
kungen (18,2%) (siehe Tabelle 47). Der Zusammenhang war signifikant auf einem
Niveau von p <0,01 (p= 1, 9−04), X2- Test 13,6 (p= 2, 26−04), Fisher T- Test 9, 3−04,
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der Korrelationskoeffizient nach Spearman betrug r= 0,3. Die relative Wahrschein-
lichkeit für das Auftreten einer Leistenhernie bei positiver Familienanamnese lag bei
5,6 (95%- KI: 2,1- 15,3). Die positive familiäre Anamnese für Hernien stellte gleich-
zeitig einen Risikofaktor für die Narbenhernie als späte Wundheilungsstörung dar.
Familiäre
Hernienanamnese
janein
R
el
a
ti
v
er
 A
n
te
il
 d
er
 P
a
ti
en
te
n
 
m
it
 L
ei
st
en
h
er
n
ie
100%
80%
60%
40%
20%
0%
44,4%
81,8%
55,6%
18,2%
nein
ja
Leistenhernie
Abbildung 33: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Familienanamnese für Hernien
Hernienerkrankungen traten bei positiver Familienanamnese für Hernien-
erkrankungen häufiger auf. Der Anteil der Patienten mit Hernienentstehung
bei positiver Hernienfamilienanamnese war mehr als doppelt so groß (83,3%) wie
bei Patienten ohne positive Familienanamnese für Hernien (29,9%, siehe Abbildung
34). Korrelationskoeffizient r= 0,3 (p= 3, 5−06), X2- Test 20,7 (p= 5, 4−06), Fisher
T- Test 1,3−05 (siehe Tabelle 47). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten
einer Hernienerkrankung bei positiver Familienanamnese lag bei 11,7 (95%- KI: 3,3-
42).
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Abbildung 34: Anteil der Patienten mit Hernienerkrankung (Leisten-, Nabel- oder Nar-
benhernie) und familiärer Hernienanamnese
Leistenhernien traten gehäuft bei Patienten mit Aortenaneurysma auf.
Die Fallzahl gemeinsamer Prävalenz von Aortenaneurysmen und Leistenhernie war
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zwar gering (von 6 Patienten mit Aortenaneurysma hatten 5 eine Leistenhernie),
die berechnete Korrelation und das Signifikanzniveau aber hoch. Patienten mit Aor-
tenaneurysmen hatten häufiger eine Leistenhernie (83,3%) als Patienten ohne Aor-
tenaneurysmen (21,8%) r= 0,2, p <0,01 (p= 3, 8−04), X2- Test 12,4 (p= 4, 2−04),
Fisher T- Test 4, 2−04 (siehe Tabelle 47). Die relative Wahrscheinlichkeit für das
Auftreten eines Leistenhernie oder frühere Leistenhernie bei positiver Anamnese für
ein Aortenaneurysma lag bei 17,9 (95%- KI: 2- 156,3).
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Abbildung 35: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Anamnese eines Aortenaneu-
rysmas
Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) erlitten häufiger eine Leis-
tenhernie. Patienten mit positiver Anamnese für koronare Herzkrankheit (KHK,
n=32) hatten häufiger auch Leistenhernien (43,8%) als Patienten ohne KHK- Ana-
mnese (20,4%) r= 0,2, p <0,01 (p=0,003), X2- Test 8,6 (p= 0,003), Fisher T- Test
0,005 (siehe Tabelle 47). Sowohl positive KHK- Anamnese als auch die positive
Hernienanamnese stellten Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen dar (siehe Ab-
bildung 17, Abbildung 5 und Kapitel 18). Die relative Wahrscheinlichkeit für das
Auftreten eines Leistenhernie oder frühere Leistenhernie bei positiver Anamnese für
eine koronare Herzkrankheit lag bei 3 (95%- KI: 1,4- 6,5).
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Abbildung 36: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und KHK-Anamnese
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Abbildung 37: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) KHK/ Hernienerkran-
kung/ Wundheilungsstörung
Patienten mit Osteoporose litten häufiger an Leistenhernien. Patienten
mit Osteoporose (n=26) hatten häufiger Leistenhernien (38,5%) als Patienten ohne
Osteoporose (21,6%) r= 0,1, p>0,05 (p=0,05), X2- Test 3,7 (p= 0,05), Fisher T-
Test 0,05, knapp unterhalb der Signifikanzgrenze im X2- Test (siehe Tabelle 38).
Insbesondere die Variable „Geschlecht“ war hierbei interessant, da die Einflußgrö-
ße „weibliches Geschlecht“ einerseits vor Leistenhernien schützte, andererseits aber
einen Risikofaktor für Osteoporose darstellte. Die relative Wahrscheinlichkeit betrug
2,3 (95% KI: 1- 5,3). Bei einer Aufteilung der Daten nach der Variablen „Osteopo-
rose“ ergab sich, dass das Risiko für Leistenhernien für Männer von einer relativen
Wahrscheinlichkeit von 2,8 (95%KI: 1,5- 5,3) auf einen Wert von 6,5 (95% KI: 1,1-
38,6) stieg, wenn gleichzeitig die Osteoporose- Anamnese positiv war ( X2- Test 4,6
(p= 0,03), Fisher T- Test 0,04) (siehe Tabelle 48).
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Abbildung 38: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Osteoporose
Patienten mit positiver Anamnese für eine Nabelhernie erlitten häufi-
ger Leistenhernien. Patienten mit Nabelhernie (primäre Hernie, n=29) hatten
häufiger auch eine positive Leistenhernienanamnese (primäre Hernie) (48,3%) als
Patienten ohne Nabelhernie (20%) r= 0,2, p <0,01 (p= 6, 6−04), X2- Test 11,5 (p=
7, 1−04), Fisher T- Test 0,002. Leistenhernie und Nabelhernie standen als primäre
Hernien im Zusammenhang mit der familiären Hernienanamnese und korrelierten
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Tabelle 48: Geschlecht und Leistenhernie (Kreuztabelle) (aufgeteilt nach Osteoporose)
Osteoporose Leistenhernie
ja (n=62) nein (n=205)
ja Geschlecht männlich n 6 3
66,70% 33,30%
weiblich n 4 13
23,50% 76,50%
Gesamt n 10 16
38,50% 61,50%
nein Geschlecht männlich n 41 105
28,10% 71,90%
weiblich n 11 84
11,60% 88,40%
Gesamt n 52 189
21,60% 78,40%
Osteoporose
r = - 0,2 
pos. Korrelation 
neg. Korrelation 
r = 0,2 
Geschlecht 
1=m, 2=w 
Leisten- 
hernie 
!
Abbildung 39: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) Osteoporose/ Leis-
tenhernie/ Geschlecht
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positiv mit Rezidivhernien sowie mit Wundheilungsstörungen (siehe Abbildung 5,
Abbildung 33, Kapitel 21.3). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer
Leistenhernie oder früherer Leistenhernie bei positiver Anamnese für eine Nabelher-
nie lag bei 3,7 (95%- KI: 1,7- 8,2).
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Abbildung 40: Anteil der Patienten mit Leistenhernie und Nabelhernie
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Abbildung 41: Korrelationsnetzwerk (für Korrelationen mit p <0,05) Hernien
Patienten mit Angabe eines abgelaufenen Myokardinfarkts hatten häu-
figer auch eine positive Anamnese für eine Nabelhernie. Patienten mit
Myokardinfarkt (n=21) hatten häufiger auch eine positive Anamnese für eine Na-
belhernie (25%) als Patienten ohne Myokardinfarkt (11,4%) r= 0,2, p <0,05 (p=
0,006)), X2- Test 7,4 (p= 0,007), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle 49). Eine Na-
belhernie stellt einen Risikofaktor für Wundheilungsstörungen dar (siehe Abbildung
5, Kapitel 21.3). Die relative Wahrscheinlichkeit für Myokardinfarkt bei positiver
Anamnese für Nabelhernie lag bei 3,9 (95%- KI: 1,4- 11).
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Tabelle 49: Nabelhernie und Myokardinfarkt (Kreuztabelle)
Nabelhernie
ja (n=29) nein (n=238)
Myokardinfarkt ja (n=21) 28,6% 9,3%
nein (n=246) 71,4% 90,7%
Gesamt 10,9% 89,1%
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Abbildung 42: Anteil der Patienten mit Myokardinfarkt in Abhängigkeit von Nabelhernie
Leistenhernie
Nabelhernie
r = 0,2 
pos. Korrelation 
r = 0,2 Myokardinfarkt 
Abbildung 43: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) Hernien/ Myokardin-
farkt
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12.9.4 Die Rezidiv- oder Narbenhernieninzidenz korreliert mit dem Ge-
schlecht, Alter, der familiären Hernienanamnese, arterieller Hy-
pertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz und Anamnese für
Nabelhernien
Tabelle 50: Narbenhernie und Geschlecht/ Alter/ Hernien in Familie/ Hypertonie/ Myo-
kardinfarkt/ Niereninsuffizienz/ Nabelhernie (Kreuztabelle)
Variable Narbenhernie
ja nein r OR KI
(n=56) (n=211)
Geschlecht weiblich (n=112) 26,8% 73,2%
männlich (n=155) 16,8% 83,2%
Gesamt 21% 79% + 1,8 1,003-3,3
Alter >45 (n=189) 24% 76%
≤ 45 (n=73) 12,3% 87,7%
Gesamt 20,8% 79,2% + 2,2 1,04-4,8
Familiäre
Hernien-
anamnese
ja (n=94) 44,4% 55,6%
nein (n=173) 19,3% 80,7%
Gesamt 21,5% 78,5% + 3,4 1,2-9,1
Primäre Hernie
(LH, Nabel)
ja (n=72) 40,3% 59,7%
nein (n=195) 13,8% 86,2%
Gesamt 21% 79% + 4,2 2,2-7,8
Myokardinfarkt ja (n=21) 47,6% 52,4%
nein (n=246) 18,7% 81,3%
Gesamt 21% 79% + 4 1,6-9,9
Niereninsuffizienz ja (n=20) 45% 55%
nein (n=247) 19% 81%
Gesamt 21% 79% + 3,5 1,4-8,9
Nabelhernie ja (n=29) 44,8% 55,2%
nein (n=238) 18,1% 81,9%
Gesamt 21% 79% + 3,7 1,6-8,2
Das Auftreten von Narbenhernien war bei Frauen gehäuft. Weibliche Pati-
enten (n=112) hatten in unserem Patientenkollektiv häufiger Narbenhernien (26,8%)
als männliche Patienten (16,8%). Der Zusammenhang war auf einem Niveau von p
<0,05 signifikant (p= 0,5), X2- Test 3,9 (p= 0,047), Fisher T- Test 0,03 (siehe Ta-
belle 50). Der Korrelationskoeffizient nach Spearman betrug 0,1. Die relative Wahr-
scheinlichkeit für das Auftreten einer Narbenhernie oder früherer Narbenhernie bei
weiblichem Geschlecht lag bei 1,8 (95%- KI: 1,003- 3,3).
Patienten mit einem Alter >45 Jahre entwickelten häufiger Narbenher-
nien. Patienten mit einem Alter >45 Jahre (n=189) hatten im vorliegenden Pa-
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Abbildung 44: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhängigkeit vom Geschlecht
tientenkollektiv fast doppelt so häufig Narbenhernien (24%) wie Patienten ≤ 45
Jahre (12,3%). Dieser Zusammenhang (r= 0,1) war signifikant auf einem Niveau
von p<0,05 (p=0,04), X2- Test 4,3 (p= 0,04), Fisher T- Test 0,02 (siehe Tabelle
50). Ab einem Alter von 50 Jahren bestand dieser Zusammenhang nicht mehr in
signifikantem Maße. Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Nar-
benhernie oder früherer Narbenhernie bei einem Alter >45 Jahre lag bei 2,2 (95%-
KI: 1,03- 4,8).
Alter
>45</=45
R
el
a
ti
v
er
 A
n
te
il
 d
er
 P
a
ti
en
te
n
 
m
it
 N
a
rb
en
h
er
n
ie
100%
80%
60%
40%
20%
0%
76,0%
87,7%
24,0%
12,3%
nein
ja
Narbenhernie
Abbildung 45: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in Abhängigkeit vom Alter
Patienten mit positiver Familienanamnese für Hernien wiesen häufiger
Narbenhernien auf. Patienten mit positiver Familienanamnese für Hernien (n=94)
hatten häufiger Narbenhernien (44,4%) als Patienten ohne positive Familienanamnese
(18,2%) r= 0,2, p <0,05 (p= 0,01), X2- Test 6,2 (p= 0,013), Fisher T- Test 0,02
(siehe Tabelle 50). Die Korrelation zwischen Nabelhernie und familiärer Hernienana-
mnese war dagegen mit r= 0,06 bei p=0,4 nicht signifikant. Die relative Wahr-
scheinlichkeit für das Auftreten einer Narbenhernie oder früherer Narbenhernie bei
positiver Familienanamnese lag bei 3,4 (95%- KI: 1,2- 9,1).
Patienten mit primärer Hernie entwickelten häufiger Narbenhernien. Pa-
tienten mit Narbenhernie (n=56) hatten häufiger auch eine positive Anamnese für
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Abbildung 46: Anteil der Patienten mit Narbenhernie in und positiver familiärer Hernien-
anamnese
eine primäre Hernie (40,3%) als Patienten ohne Narbenhernie (13,8%) mit einem
Korrelationsfaktor nach Spearman r= 0,3, signifikant auf einem Niveau von p <0,01
(p= 1, 7−06), X2- Test 22,2 (p= 2, 5−06), Fisher T- Test 6, 4−06 (siehe Tabelle 50).
Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Narbenhernie oder früherer
Narbenhernie bei positiver Anamnese für eine primäre Hernie lag bei 4,2 (95%- KI:
2,2- 7,8).
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Abbildung 47: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und primärer Hernie
Narbenhernien waren mit einer positiven Anamnese für Myokardinfarkt
assoziiert. Patienten mit Myokardinfarkt (n=21) hatten häufiger eine Narben-
hernie (34,6%) als Patienten ohne Myokardinfarkt (18,3%) r= -0,2, p <0,05 (p=
0,002), X2- Test 9,7 (p= 0,002), Fisher T- Test 0,004 (siehe Tabelle 50). Die relative
Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Narbenhernie oder früherer Narbenhernie
bei positiver Anamnese für Myokardinfarkt lag bei 3,9 (95%- KI: 1,6- 9,9).
Patienten mit positiver Anamnese für Niereninsuffizienz entwickelten
häufiger Narbenhernien. Patienten mit positiver Anamnese für Niereninsuffizi-
enz (n=20) hatten häufiger Narbenhernien (45%) als Patienten ohne Niereninsuffizienz-
Anamnese (19%) r= 0,2, p <0,01 (p= 0,006), X2- Test 7,5 (p= 0,006), Fisher T-
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Abbildung 48: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Myokardinfarkt
Test 0,01 (siehe Tabelle 50). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer
Narbenhernie oder früherer Narbenhernie bei bestehender Niereninsuffizienz lag bei
3,5 (95%- KI: 1,4- 8,9). Niereninsuffizienz trat teils mit Osteoporose und Corticoi-
deinnahme bei Nierentransplantation auf, welche Risikofaktoren für Wundheilungs-
störungen waren.
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Abbildung 49: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Niereninsuffizienz
Patienten mit Nabelhernie entwickelten häufig auch eine Narbenhernie.
Patienten mit Nabelhernie (n=29) wiesen mehr als doppelt so häufig auch eine
Narbenhernie auf (40,7%) im Vergleich zu den Patienten ohne Nabelhernie (17,5%)
r= 0,2, p <0,01 (p= 7, 7−04), X2- Test 11,2 (p= 8, 3−04), Fisher T- Test 0,002 (siehe
Tabelle 50). Die relative Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Narbenhernie
oder früherer Narbenhernie bei positiver Anamnese für Nabelhernie lag bei 3,7 (95%-
KI: 1,6- 8,2).
12.9.5 Hypertonie, Diabetes, Niereninsuffizienz und Osteoporose
Patienten mit Diabetes und Hypertonie. Die Anamnese für Diabetes und
Hypertonie wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den Patienten erfragt bzw.
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Abbildung 50: Korrelationsnetzwerk (für Korrelationen mit p <0,05) Internistische Er-
krankungen/ Corticoide/ Narbenhernie
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Abbildung 51: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und positiver Nabelhernienana-
mnese
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Tabelle 51: Hypertonie und Diabetes/ Niereninsuffizienz/ Osteoporose (Kreuztabelle)
Hypertonie
ja nein r OR KI
(n=120) (n=147)
Diabetes ja (n=41) 70,7% 29,3%
nein (n=226) 40,3% 59,7%
Gesamt 44,90% 55,1% + 3,6 1,7-7,4
Niereninsuffizienz ja (n=20) 70% 30%
nein (n=247) 42,9% 57,1%
Gesamt 44,9% 55,1% + 3,1 1,2-8,3
Osteoporose ja (n=26) 14,2% 6,1%
nein (n=241) 85,8% 93,9%
Gesamt 44,9% 55,1% + 2,5 1,1-5,9
konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit Diabetes (n=41) hatten
häufiger Hypertonie (70,7%) als Patienten ohne Diabetes (40,3%) r= 0,2, p <0,01
(p= 2, 8−04), X2- Test 13 (p= 3, 1−04), Fisher T- Test 2, 8−04. Hypertonie war ein
Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Abbildung 23, Kapitel 18). Die rela-
tive Wahrscheinlichkeit für Hypertonie bei positiver Anamnese für Diabetes lag bei
3,6 (95%- KI: 1,7- 7,4) (siehe Tabelle 52). Die Inzidenz von Wundheilungsstörungen
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Abbildung 52: Anteil der Patienten mit Hypertonie in Abhängigkeit von Diabetes
stieg, wenn Patienten eine Komorbidität von Hypertonie und Diabetes hatten (siehe
Tabelle 52). Wenn nur einer der beiden Risikofaktoren vorlag, war das Risiko für
Wundheilungsstörungen für Patienten mit Diabetes höher (41,7%) als für Patienten
mit Hypertonie (28,9%). Patienten, die weder unter Hypertonie, noch unter Diabe-
tes litten, hatten nur halb so häufig Wundheilungsstörungen (15,7%) wie Patienten
mit beiden Risikofaktoren (32,1%).
Hypertonie und Niereninsuffizienz im Gesamtkollektiv. Patienten mit Hy-
pertonie hatten häufiger Niereninsuffizienz (70%) als Patienten ohne Hypertonie
(30%) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,02), X2- Test 5,5 (p= 0,02), Fisher T- Test 0,02 (sie-
he Tabelle 51). Die relative Wahrscheinlichkeit für Niereninsuffizienz bei positiver
Anamnese für Hypertonie lag bei 3,1 (95%- KI: 1,1- 8,3).
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Tabelle 52: Anteil der Patienten mit postoperativen Wundheilungsstörungen in Abhän-
gigkeit von Hypertonie und Diabetes
postoperative Wundheilungsstörungen
ja (n=61) nein (n=203)
Hypertonie ja Diabetes ja (n=29) 32,1% 67,9%
nein (n=91) 28,9% 71,1%
nein Diabetes ja (n=12) 41,7% 58,3%
nein (n=135) 15,7% 84,3%
Gesamt Diabetes ja 35% 65%
nein 21% 79%
Arterielle Hypertonie war korreliert mit Osteoporose. Patienten mit arteri-
eller Hypertonie (n=118) gaben mehr als doppelt so häufig Osteoporose an (14,2%),
wie Patienten ohne Hypertonie (6,1%). Die Korrelation war signifikant (r= 0,1; p
<0,05 (p= 0,03), X2- Test 4,9 (p= 0,03), Fisher T- Test 0,02) (siehe Tabelle 51).
Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 2,5 (95%-KI: 1,1-5,9). Dieser Wert zeigte,
dass die Wahrscheinlichkeit für Osteoporose 2,5 mal höher war, wenn der Patient
anamnestisch an Hypertonie litt.
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Abbildung 53: Anteil der Patienten mit Osteoporose in Abhängigkeit von Hypertonie
12.9.6 Niereninsuffizienz steht im Zusammenhang mit Myokardinfarkt
Niereninsuffizienz und Myokardinfarkt. Die Anamnese für Niereninsuffizi-
enz und Myokardinfarkt wurde im Rahmen der Eigenanamnese von den Patienten
erfragt bzw. konnte der Patientenakte entnommen werden. Patienten mit Nieren-
insuffizienz (n=20) gaben häufiger durchgemachte Myokardinfarkte an (20%) als
Patienten ohne Niereninsuffizienz (6,9%), r= 0,1, p <0,05 (p= 0,04), X2- Test 4,4
(p= 0,04), Fisher T- Test 0,06 (siehe Tabelle 53). Die relative Wahrscheinlichkeit
für Myokardinfarkt bei positiver Anamnese für Niereninsuffizienz lag bei 3,4 (95%-
KI: 1,02- 11,2).
58
Hypertonie
Diabetes 
r = 0,1 
pos. Korrelation 
r = 0,2 
Wundheilungs- 
störungen 
Abbildung 54: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) Hypertonie/ Diabe-
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Tabelle 53: Hypertonie und Diabetes (Kreuztabelle)
Myokardinfarkt
ja (n=21) nein (n=246)
Niereninsuffizienz ja (n=20) 20% 80%
nein (n=247) 6,9% 93,1%
Gesamt 7,9% 92,1%
12.9.7 Zusammenhänge mit Medikamenten
Einnahme von Corticoiden korrelierte mit dem Auftreten von Osteopo-
rose. Patienten mit Corticoid-Einnahme (n=23) gaben häufiger Osteoporose an
(39,1%) als Patienten ohne Corticoid-Einnahme (7%) r= 0,304, p <0,01 (p=4, 3−07),
X2- Test 20,6 (p= 7−07), Fisher T- Test 6, 6−05 (siehe Tabelle 54). Die relative Wahr-
scheinlichkeit betrug 8,5 (95%-KI: 3,2-22,6). Dieser Wert zeigte, dass die Wahrschein-
lichkeit für Osteoporose 8,5 mal höher war, wenn der Patient Corticoide einnahm.
Tabelle 54: Corticoide und Niereninsuffizienz/ Osteoporose (Kreuztabelle)
Osteoporose Niereninsuffizienz
ja (n=26) nein (n=241) ja (n=20) nein (n=247)
Corticoide ja (n=23) 39,1% 60,9% 30,4% 69,6%
nein (n=243) 7% 93% 5,3% 94,7%
Gesamt 9,80% 90,2% 7,5% 92,5%
Corticoide wurden oftmals von Patienten mit Niereninsuffizienz einge-
nommen. Patienten mit Corticoid-Einnahme (n=23) wiesen häufiger Nierenin-
suffizienz auf (30,4%) als Patienten ohne Corticoid-Einnahme (5,3%), r= 0,3, p
<0,01 (p= 9, 8−06), X2- Test 19 (p= 1, 3−05), Fisher T- Test 5, 3−04 (siehe Tabelle
54). Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 7,7 (95%-KI: 2,7-22,1). Einnahme von
Corticoiden war ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen.
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Abbildung 55: Anteil der Patienten mit Osteoporose und Corticoid-Einnahme
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Abbildung 56: Anteil der Patienten mit Niereninsuffizienz und Corticoid-Einnahme
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Patienten mit Diuretika-Einnahme litten häufiger an Narbenhernien. Pa-
tienten mit Diuretika- Einnahme (n=42) gaben häufiger Narbenhernien an (35,7%)
als Patienten ohne Diuretika- Einnahme (18,2%) r= 0,2, p = 0,01 (p= 0,01), X2-
Test 6,5 (p= 0,01), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 55). Diuretika gehören zur
Standard- Therapie der Hypertonie und der Herzinsuffizienz. Hypertonie war ein
Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Abbildung 23, Kapitel 18). Die re-
lative Wahrscheinlichkeit betrug 2,5 (95%-KI: 1,2-5,1). Dieser Wert zeigt, dass die
Wahrscheinlichkeit für eine Narbenhernie 2,5 mal höher war, wenn der Patient Di-
uretika einnahm.
Tabelle 55: Diuretika und Narbenhernie (Kreuztabelle)
Narbenhernie
ja (n=56) nein (n=211)
Diuretika ja (n=42) 35,7% 64,3%
nein (n=225) 18,2% 81,8%
Gesamt 21% 79%
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Abbildung 57: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Diuretika-Einnahme
12.9.8 Sonstiges: Schmerz
Patienten mit Antihypertonika-Einnahme gaben häufiger Schmerzen im
Verlauf der postoperativen Wunddokumentation an. Patienten, die An-
tihypertonika einnahmen (n=41), gaben mehr als doppelt so häufig Schmerzen an
(18,1%) als Patienten, die keine Antihypertonika einnahmen (7,1%) r= 0,2, p <0,01
(p=0,006), X2- Test 7,5 (p= 0,006), Fisher T- Test 0,006 (siehe Tabelle 56). Ein
Zusammenhang bestand möglicherweise in der häufigeren Inzidenz von Hypertonie
bei älteren Patienten, die insgesamt häufiger Schmerzen angaben (siehe Abbildung
62, Kapitel 21.5). Die relative Wahrscheinlichkeit betrug 2,9 (95%-KI: 1,3-6,4).
Patienten mit Schmerzangabe, hatten häufiger eine Narbenhernie. Pa-
tienten die Schmerz angaben (n=30), hatten häufiger eine Narbenhernie (40%) als
Patienten, die keinen Schmerz angaben (18,9%) r= 0,2, p <0,01 (p= 0,008), X2-
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Abbildung 58: Korrelationsdreieck (für Korrelationen mit p <0,05) Diuretika/ Hyperto-
nie/ Narbenhernie
Tabelle 56: Schmerz und Antihypertonika/ Narbenhernie/ Osteoporose (Kreuztabelle)
Schmerz
ja (n=30) nein (n=230) r OR KI
Antihypertonika ja (n=41) 18,1% 81,9%
nein (n=226) 7,1% 92,9%
Gesamt 11,5% 88,5% + 2,9 1,3-6,4
Narbenhernie ja (n=20) 40% 60%
nein (n=247) 18,9% 81,1%
Gesamt 21,3% 78,7% + 2,9 1,3-6,4
Wundheilungs-
störungen
ja (n=26) 30% 70%
nein (n=241) 6% 94%
Gesamt 11,5% 88,5% + 6,7 3-15
Alter (Jahre) >70 (n=56) 21,4% 79,6%
≤ 70 (n=209) 8,8% 91,2%
Gesamt 11,5% 88,5% + 2,8 1,3-6,3
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Abbildung 59: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerzen und Antihypertonika-
Einnahme
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Test 7,1 (p= 0,008), Fisher T- Test 0,01 (siehe Tabelle 56). Die relative Wahrschein-
lichkeit betrug 2,9 (95%-KI: 1,3-6,4).
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Abbildung 60: Anteil der Patienten mit Narbenhernie und Schmerzangabe
Bei Vorliegen von Wundheilungsstörungen gaben Patienten häufiger Schmer-
zen an. Bei Vorliegen einer Wundheilungsstörung (n=26) war der Anteil der Pati-
enten, die Schmerzen angaben, 5 mal so hoch (30%) wie bei den Patienten, bei denen
keine Wundheilungsstörung vorlag (6%), r= 0,3, p <0,01 (p= 1, 8−07), X2- Test 26
(p= 3, 3−07), Fisher T- Test 3, 5−06 (siehe Tabelle 56). Die relative Wahrscheinlich-
keit betrug 6,7 (95%-KI: 3-15). Dieser Wert zeigt, dass die Wahrscheinlichkeit für
Angabe von Schmerzen 6,7 mal höher war, wenn der Patient eine Wundheilungsstö-
rung hatte.
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Abbildung 61: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerzen und postoperativen
Wundheilungsstörungen
Alte Patienten gaben öfter Schmerzen an. Alte Patienten (>70 Jahre, n=56)
gaben öfter Schmerzen an (21,4%) als jüngere Patienten (8,8%) r= 0,2, p <0,01
(p=0,008), X2- Test 6,9 (p= 0,009), Fisher T- Test 0,01. Das Alter stellte einen
Risikofaktor für Wundheilungsstörungen dar (siehe Abbildung 22, Kapitel 17), die
Angabe von Schmerz ebenfalls (siehe Abbildung 61, Kapitel 21.5). Die relative Wahr-
scheinlichkeit für Angabe von Schmerzen bei Patienten >70 Jahre betrug 2,8 (95%-
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KI: 1,3- 6,3).
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Abbildung 62: Anteil der Patienten mit Angabe von Schmerz in Abhängigkeit vom Alter
12.10 Logistische Regressionsanalyse
Multivariate Analyse der in der univariaten Analyse signifikant mit Wund-
heilungsstörungen assoziierten Variablen Vier Variablen waren in der schritt-
weisen linearen Regressionsanalyse mit der Inzidenz von Wundheilungsstörungen as-
soziiert. Den stärksten positiven Vorhersagewert besaß der Hb- Wert (präoperativ,
</>100 g/l). Patienten mit einem Hb <100 g/l bekamen häufiger eine Wundhei-
lungsstörung. Narbengesamtlänge und Ausschneidung von alten Narben hatte eben-
falls einen positiven Vorhersagewert für Wundheilungsstörungen. Das Geschlecht war
die einzige Variable mit negativem Vorhersagewert, d.h. Frauen bekamen seltener
eine Wundheilungsstörung.
Logistisches Regressionsmodell Zur Identifizierung derjenigen Variablen, die
Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen in unserem Patientenkollektiv darstell-
ten, wurden die in der univariaten Analyse signifikanten Variablen und Variablen, die
einen Trend aufwiesen (p<0,25), in einer multivariaten logistischen Regressionsana-
lyse untersucht. Dazu zählten die Variablen Diabetes, KHK, Geschlecht, Hypertonie,
Hernienerkrankung, Kontamination, Alter, Hb- Wert präoperativ, Ausschneidung
von alten Narben, Gesamtlänge der Narben, Anlage von Redon s.c. und BMI. Die
Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanalyse, stabil in der vorwärts gerichteten
Selektion sind in Tabelle 57 dargestellt.
Anhand der Daten aus Tabelle 57 zeigten sich fünf unabhängige Variablen als
Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen in unserem Kollektiv. Es ergab sich fol-
gende logistische Regressionsgleichung:
Wahrscheinlichkeit für Wundheilungsstörung =
1
1 + ez
mit z = Neigung eines Patienten, eine Wundheilungsstörung zu entwickeln. Je größer
der Wert für z, desto größer die Neigung.
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Tabelle 57: Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse (vorwärts schrittweise Selekti-
on)
ß SE Wald df p(Wald) Exp(B)
95% KI für
EXP(B)
Unterer
Wert
Oberer
Wert
Geschlecht
(w=1,
m=2)
-1,073 0,369 8,45 1 0,004 0,342 0,166 0,705
Hb (≶100
g/l)
1,574 0,65 5,863 1 0,015 4,827 1,35 17,259
Ausschneidung
(n=1, j=2)
0,73 0,357 4,185 1 0,041 2,075 1,031 4,175
Gesamtlänge
(≷ 10 cm)
0,066 0,016 17,004 1 0 1,068 1,035 1,102
Konstante -3,683 0,981 14,093 1 0 0,025
ß = Regressionskoeffizent, SE =Standardfehler, df = Freiheitsgrad, Exp(B) = relative Wahr-
scheinlichkeit. Dargestellt sind die Ergebnisse des fünften Schrittes der Analyse. Der p (Wald)-
Wert <0,05 gibt an, ob die einbezogenen Variablen, z.B. Geschlecht, die Wahrscheinlichkeit, eine
Wundheilungsstörung zu bekommen, beeinflusst. Exp(B) bezeichnet die relativen Wahrscheinlich-
keiten zwischen der unabhängigen und der abhängigen Variable. Sie gibt die Änderung der rela-
tiven Wahrscheinlichkeiten bei Erhöhung der unabhängigen Variablen um eine Einheit an.
z = b0 + b1 +b2+...+bn
z = −3, 683 +
Hb · 1,574 + Ausschneidung · 0,730 + Gesamtlänge · 0,066
Geschlecht · 1,073
Aus dieser Formel kann für jeden Patienten eine Regressionsgleichung erstellt
werden, mit der die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Wundheilungsstö-
rung berechnet werden kann. Wie in Tabelle 58 ersichtlich, war der Mittelwert für
Patienten mit Wundheilungsstörung hier höher (-1,41) als für Patienten ohne Wund-
heilungsstörung (-1,81).
Zur Beurteilung der Güte des Modells wurden die -2 Log Likelihood (-2LL) des
Tabelle 58: Score- Mittelwert und -Median für Patienten mit/ ohne Wundheilungsstörung
Risikoscore
Mittelwert Median
post- OP Wundheilungs- Komplikationen nein -1,81 -1,47
ja -1,41 -1,41
Modells ohne Cofaktoren mit der -2LL des Modells mit endgültig akzeptierten Co-
faktoren verglichen. Wenn der Unterschied signifikant war, konnte man davon aus-
gehen, dass die Variablen zur Erklärung des untersuchten Ereignisses (postoperative
Wundheilungsstörungen ja/ nein) beitrugen.
Nach Hinzunahme der Einflussvariablen betrug der -2LL Wert in Schritt 4 nun
37.7 (siehe Tabelle 59). Dieser Wert war um 218.5 kleiner als der Anfangswert (siehe
Tabelle 60). Diese Abnahme des Wertes bedeutet eine Verbesserung. Die Differenz
ist als Chi- Quadrat ausgewiesen und höchst signifikant. Das bedeutet, dass das
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Tabelle 59: Omnibus-Tests der Modellkoeffizienten
Chi-Quadrat df Sig.
Schritt 4 Schritt 4,1 1 ,04
Block 37,7 4 ,000
Modell 37,7 4 ,000
Tabelle 60: Modellzusammenfassung
Schritt -2 Log-Likelihood Cox & Snell R-Quadrat Nagelkerkes R-Quadrat
4 218, 5b 0,1 0,2
b. Schätzung beendet bei Iteration Nummer 5, weil die Parameterschätzer sich um weniger als
0,001 änderten.
Anfangsmodell durch Hinzunahme der eingesetzten Variablen, die als endgültige
Cofaktoren akzeptiert wurden, eine signifikante Verbesserung erfahren hat.
Es folgt eine Klassifizierungstabelle, in der die entsprechend des Modells be-
rechnete Gruppenzugehörigkeit (postoperative Wundheilungskomplikationen ja =2/
nein=1) der beobachteten Gruppenzugehörigkeit gegenübergestellt wird.
Tabelle 61: Klassifizierungstabelle
Beobachtet Vorhergesagt
Wundheilungs-
störung
Prozentsatz
der Richtigen
nein ja
Schritt 4 Wundheilungsstörung nein 173 8 95,6
ja 41 14 25,5
Gesamtprozentsatz 79,2
Der Trennwert lautet 0,5
Es zeigt sich, dass von insgesamt 55 betroffenen Patienten vom Modell 14 richti-
gerweise als Betroffene erkannt wurden (richtig Positive= 25,5%, Maß für die Sen-
sitivität). Die 41 vorhergesagt negativen, aber beobachtet positiven Fälle waren die
falsch Negativen (75,5%). Von den insgesamt 181 Gesunden wurden durch den Test
173 richtig beurteilt (richtig Negative, 95,6%, Maß für die Spezifität). 8 wurden als
krank beurteilt, obwohl sie gesund waren (falsch Negative, 4,4%). Insgesamt wurden
187 von 236 Fällen richtig beurteilt, das sind 79,2%.
Inwiefern das berechnete Modell tatsächlich zwischen Patienten mit einem er-
höhten Risiko für Wundheilungsstörungen und Patienten ohne erhöhtes Risiko für
Wundheilungsstörungen unterscheidet, kann durch die ROC-Analyse untersucht wer-
den. Die Fläche unter der Kurve (Area Under Curve = AUC) ist ein Maß für die
Güte eines Tests. Sie kann Werte zwischen 0,5 und 1 annehmen, wobei die Güte
umso besser ist, je höher der Wert ist. Abbildung 1 zeigt die ROC- Kurve für die
mittels Regressionsgleichung (Risikoscore 1) vorhergesagte Wahrscheinlichkeit für
Wundheilungsstörungen. Die Fläche unter der Kurve (Area Under Curve = AUC)
betrug 0,684 (SE 0,039, 95% KI 0,609 0,759, p <0,01 (p = 1, 95−05)).
Sensitivität: Wahrscheinlichkeit, dass ein „positiver“ Fall korrekt klassifiziert
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Abbildung 63: ROC-Kurve
Tabelle 62: Fläche unter der ROC- Kurve
Variable(n) für Testergebnis: Risikoscore
Fläche Standardfehlera
Asymptotische
Signifikanzb
Asymptotisches 95%
KI:
Untergrenze Obergrenze
0,684 0,039 0 0,609 0,759
Bei der bzw. den Variable(n) für das Testergebnis: Risikoscore lag mindestens eine Bindung
zwischen der positiven Ist-Zustandsgruppe und der negativen Ist-Zustandsgruppe vor. Die
Statistiken sind möglicherweise verzerrt.
a. Unter der nichtparametrischen Annahme.
b. Nullhypothese Wahrheitsfläche = 0,5
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wurde. Die Sensitivität lag in der ROC- Kurve auf der y-Achse. 1 – Sensitivität
war die Rate der „falsch”- Negativen. Die Sensitivität lag hier bei einem Wert des
nach der Regressionsformel berechneten Scores von -1,4435 bei 0,655 ( über 65%).
Spezifität: Wahrscheinlichkeit, dass ein „negativer” Fall korrekt klassifiziert wur-
de. 1-Spezifität war die Rate der „falsch”- Positiven. Die Spezifität liegt in der ROC-
Kurve auf der x-Achse, hier bei einer Sensitivität von 0,655 bei 0,310 ( über 30%).
Tabelle 63: Koordinaten der ROC- Kurve
Variable(n) für
Testergebnis
Positiv, wenn größer
oder gleicha
Sensitivität 1 - Spezifität
Risikoscore -3,5786 1 1
-2,5632 0,982 0,897
-2,3932 0,909 0,655
-2,2231 0,873 0,638
-2,0111 0,745 0,534
-1,6443 0,727 0,517
-1,4435 0,655 0,31
-1,1033 0,291 0,121
-0,7631 0,236 0,08
-0,3699 0,091 0,006
0,0234 0,073 0,006
0,3636 0,018 0,006
0,7038 0,018 0
1,7345 0 0
Bei der bzw. den Variable(n) für das Testergebnis: Risikoscore 1 lag mindestens eine Bindung
zwischen der positiven und der negativen Ist-Zustandsgruppe vor.
a. Der kleinste Trennwert ist der kleinste beobachtete Testwert minus 1, und der größte
Trennwert ist der größte beobachtete Testwert plus 1. Alle anderen Trennwerte sind Mittelwerte
von zwei aufeinanderfolgenden, geordneten beobachteten Testwerten.
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Teil V
Diskussion
Im Rahmen der vorliegenden Studie sollte geklärt werden, ob sich ein Zusammen-
hang zwischen
• Wundheilungsstörungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbildern, wie
z.B. Hernien
• Wundheilungsstörungen und speziellen internistischen Komorbiditäten, wie
z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz,
darstellen lässt. Aufgrund der zahlreichen Parameter, die in dieser Studie prospektiv
erfasst wurden, galt es zunächst, die angefallenen Daten methodisch zu struktuie-
ren, bzw. etwaige signifikante Zusammenhänge zwischen den einzelnen Parametern
zu identifizieren. Als Ausgangspunkt für die Untersuchung der Zusammenhänge zwi-
schen den Variablen wurde daher zunächst eine Korrelationstabelle erstellt. In dieser
wurden Korrelationen mit einem Signifikanzniveau von p<0,05 überprüft und nä-
her untersucht. Die Korrelationskoeffizienten nach Spearman (r) stellen dabei einen
Indikator für die Stärke des Zusammenhangs zwischen zwei ordinal skalierten Varia-
blen dar (1 = starker linearer, proportionaler Zusammenhang, -1 = starker linearer,
umgekehrt proportionaler Zusammenhang). Damit reflektiert der Korrelationskoef-
fizient die Richtung des Zusammenhangs. Dies bedeutet jedoch nicht, dass damit
automatisch auch ein kausaler Zusammenhang gegeben ist, da es sich im Prinzip
auch bei r ∼= ±1 um Epiphänome ohne ätiologischen Zusammenhang handeln kann,
oder evtl. zwei Parameter gemeinsam durch einen bekannten oder unbekannten drit-
ten Faktor gleichermaßen beeinflusst werden.
13 Risiko OP
Die mit der Risikoklasse der Operation assoziierten Faktoren hängen vor allem von
der Art des Eingriffs ab, der im vorliegenden Patientenkollektiv stark altersabhän-
gig ist. Hier war als Risikofaktor die Klassifikation der Operation nach Kontami-
nationsgrad von Wichtigkeit. In diesem Zusammenhang ist besonders die altersab-
hängige Gesamtinzidenz von Neoplasien und deren altersabhängiges Auftreten in
unterschiedlichen Teilen des Gastrointestinaltraktes bedeutsam. Durch die häufige-
re Inzidenz von Kolonkarzinomen mit steigendem Alter steigt auch der Anteil der
septisch-kontaminierten Wunden bei älteren Patienten an, während jüngere Pati-
enten innerhalb des vorliegenden Patientenkollektivs sich häufiger Leistenhernien-
Operationen unterzogen, die bei Nichteröffnung des Darmes als sauberer Eingriff
anzusehen sind. Daher bedingt der Faktor Alter sowohl häufigere septische Opera-
tionen, als auch traumatischere und länger dauernde Eingriffe mit allen assoziierten
Risikofaktoren. Diese haben größere Wunden und häufigere Eröffnung der Bauch-
höhle zur Folge.
Darüber hinaus spielten im Zusammenhang mit der Art der Operation die Aus-
schneidung von alten Narben (als Hinweis auf eine vorhergegangene Operation) und
eine Gesamtlänge von >7 cm eine Rolle als Risikofaktoren für Wundheilungsstörun-
gen. Obwohl Frauen durchschnittlich größere Narbengesamtlängen aufwiesen, ent-
wickelten sie seltener Wundheilungsstörungen, d.h. dass diese Variable damit dem
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Schutzfaktor „weibliches Geschlecht“ untergeordnet zu sein scheint. Auch das Naht-
material korrelierte mit der Wundheilung. Patienten mit Klammernaht hatten in
unserem Patientenkollektiv am häufigsten Wundheilungsstörungen (37,7%), gefolgt
von Einzelknopfnaht (32,3%) und Intrakutannaht (16,6%).
Eine weitere Einflussgröße stellt die Wunddrainage dar (siehe Abbildung 15).
Das in der Studie untersuchte Drainagesystem war vor allem die Redon-Drainage
(Saugdrainage mit Unterdruck durch Hochvakuum). Besonders häufig wurde es bei
Patienten mit Übergewicht und bei Patienten mit positiver Narbenhernienanamne-
se, d.h. Patienten mit einem ohnehin erhöhten Risiko für eine Wundheilungsstörung,
eingesetzt (siehe Abbildung 21, Abbildung 6). Es wurde in verschiedenen chirurgi-
schen Fächern (Orthopädie/ Unfallchirurgie, Leistenhernien- und Schilddrüsenchir-
urgie und Gynäkologie [39, 40]) keine Evidenz für den Vorteil von Saugdrainagen
gegenüber reinen Schwerkraft- Drainage- Systemen gefunden. Gegen den unnötigen
Einsatz von Saugdrainagen sprechen die Wundinfektionsgefahr, mögliche Trauma-
tisierung und Nekrosen des Gewebes durch den Sog und auch die mit dem Ziehen
der Drainage verbundenen „sekundären Hämatome“ und Schmerzen der Patienten
[41]. Die Patienten beschrieben in unserer telefonischen Nachbefragung besonders
die Wundheilung der Inzision für die Drainage als kompliziert und störanfällig, und
gaben häufiger Schmerzen an der entsprechenden Stelle an. Dies könnte an dem
psychologischen Effekt der für einige Patienten als traumatisch erlebten Entfernung
der Drainage liegen. Daneben wird diese Wunde häufig mit einer Einzelknopfnaht
in Verbindung mit der Annaht der Drainage angebracht. Die Einzelknopfnaht als
Nahtmaterial hatte in der Studie die häufigste Komplikationsinzidenz vor Klammer-
naht und Intrakutannaht. Die telefonisch befragten Patienten gaben mehrfach an,
dass sich der Heilungsprozess an der ehemaligen Drainagelokalisation langsam und
auf eine die Lebensqualität einschränkende Weise vollzogen habe (9 von 28 Patien-
ten, die bei telefonischer Befragung über Wundheilungsstörungen klagten). Darüber
hinaus wird vermutet, dass Saugdrainagen durch den Sog die Sekretmenge steigern
können [40]. Diese Vermutung konnte in unserer Studie gestützt werden, da sich
eine signifikante Korrelation zwischen der Versorgung mit Redondrainage und der
Inzidenz von Seromen ergab. In diesem Zusammenhang fielen besonders die Narben-
hernienoperationen auf, da alle Patienten mit Redondrainage und alloplastischem
Material versorgt wurden. Beide Parameter standen in einem signifikanten Zusam-
menhang mit der Entwicklung eines Seroms. Es kann festgestellt werden, dass durch
die Einlage einer Redondrainage das Risiko für Wundkomplikationen erhöht wird.
14 Risiko Patient
Internistische Erkrankungen sind von Bedeutung als Risikofaktoren für Wundhei-
lungsstörungen, in der vorliegenden Studie Diabetes, Niereninsuffizienz, KHK und
Hypertonie.
In der vorliegenden Studie bestand eine Tendenz für einen Zusammenhang zwi-
schen den Variablen „Diabetes“ und „postoperative Wundheilungsstörung“ (r= 0,1,
p >0,05 (p= 0,05)), die relative Wahrscheinlichkeit war 2 bei 95%-Konfidenzintervall
von 0,98 - 4,2. Für Diabetes sind die Störung der Produktion von Wachstumsfak-
toren, Angiogenese, eine minderwertige Qualität des Granulationsgewebes und eine
Dysbalance zwischen Synthese und Degradation der Extrazellulärmatrix beschrie-
ben [42, 43, 44, 45]. Auf zellulärer Ebene bestehen Störungen der Makrophagen-
funktion, Kollagensynthese und Keratinozytenmigration und –proliferation [46, 47].
Am Modell war bei diabetischen Mäusen die primäre Wundheilung nach chirur-
70
gischen Eingriffen verzögert [48]. Die Narbenfestigkeit und Bruchbelastbarkeit von
Inzisionswunden bei alten, primär diabetischen Mäusen waren reduziert [49]. Die
perioperative Hyperglykämie mit Blutzuckerspiegeln >200 mg/dl bedingte einen
erhöhten Blutzuckerspiegel in den folgenden zwei postoperativen Tagen und beein-
trächtigte die immunologische Kompetenz des Patienten auf zellulärer Ebene [50, 51].
Dieser Pathomechanismus spielt nicht nur bei Diabetikern, sondern auch bei nicht-
diabetischen Patienten eine Rolle. Im Rahmen eines operativen Eingriffs und des
postoperativen Stressmetabolismus liegt bei dieser Patientengruppe in bis zu 75%
eine Entgleisung des Blutzuckerspiegels vor [52]. Daher wird bei Risikopatienten
für Hernien eine konsequente Kontrolle des Blutzuckers empfohlen. Es wäre zum
Beispiel eine 24-Stunden Überwachung und Insulingabe bei gestörter Glukosetole-
ranz vorstellbar. Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) hatten in unserem
Patientenkollektiv eine 2,4 mal höhere Wahrscheinlichkeit für Wundheilungsstörun-
gen. Die KHK wird durch ähnliche patientenbezogene Risikofaktoren begünstigt wie
Diabetes (hoher BMI, Alter (Tendenz)) und geht ebenfalls mit vaskulären Risiko-
faktoren einher [53, 54]. Im Zusammenhang mit dem COL3A1- Gen wurde über
einen Zusammenhang zwischen dem vaskulären Typ des Ehlers-Danlos-Syndroms
und koronarer Herzkrankheit berichtet [55]. Hypertonie war in unserem Patienten-
kollektiv ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen (siehe Abbildung 23, Kapitel
18). Hypertonie geht regelmäßig mit Diabetes (Metabolisches Syndrom) und KHK
einher. Als eigenständiger Risikofaktor für Wundheilungsstörungen ist Hypertonie
bisher nicht genannt worden [56]. Die positive Anamnese des Patienten für Hernien
(Leisten-, Nabel-, Narben- und Rezidivhernie) war in unserem Patientenkollektiv
mit einer häufigeren Inzidenz von Wundheilungsstörungen assoziiert (siehe Abbil-
dung 5). Über diesen Zusammenhang wurde in der Literatur bisher nicht berichtet.
15 Risiko „männliches“ Geschlecht und Varikosis
Ein weiterer Risikofaktor für das Auftreten von Wundheilungsstörungen ist in der Li-
teratur männliches Geschlecht, sowohl für frühe Wundheilungsstörungen wie Wund-
infektionen, als auch für späte Wundheilungsstörungen und Narbenhernien [57, 58,
59, 60, 61, 62]. Männliches Geschlecht korrelierte in der vorliegenden Studie als
Risikofaktor signifikant mit der Variablen „postoperative Wundheilungsstörungen“.
Männer hatten mit 28,1% aller Patienten ca. doppelt so häufig postoperative Wund-
heilungsstörungen wie Frauen (16,2%). Männer hatten häufiger (49,7%) als Frauen
(35,7%) kontaminierte Operationen. Dies könnte eine Ursache für die häufigere In-
zidenz von Wundheilungsstörungen bei Männern sein.
Varizen sind eine Erkrankung der extrazellulären Matrix venöser Gefäße [63]. Da-
her könnten Varizen als Manifestation der gestörten Bindegewebsregeneration ein
Indikator für ein erhöhtes Risiko für Wundheilungsstörungen sein. Nicht nur in
venösen Gefäßen, sondern auch in der Haut von Patienten mit Varizen konnten
Veränderungen der Extrazellulärmatrix gefunden werden. Darunter waren eine Ver-
mehrung des elastischen Netzwerks, Akkumulation von Kollagen Typ I, Kollagen
Typ IV, ein Ungleichgewicht zwischen Proteinen des Bindegewebsumsatzes (Matrix-
Metalloproteinase (MMP) und tissue inhibitor of MMP (TIMP)) und eine Verminde-
rung von Kollagen Typ III [64, 65, 66]. In Untersuchungen auf genetischer Ebene zur
Pathogenese der primären Varizen wurden unterschiedliche Gen-Expressionsmuster
zwischen primären und sekundären Varizen gefunden, wie auch zwischen den va-
rikösen Venen und Kontrollvenen [67]. In varikösen Venen waren 83 Genprodukte
überexprimiert. Diese gehörten zu Molekülen der Extrazellulärmatrix, Proteinen des
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Zytoskeletts oder Myofibroblasten, darunter Kollagen Typ I. Eine Gegenüberstellung
des Anteils von Wundheilungsstörungen bei weiblichen bzw. männlichen Varizenpa-
tienten zeigte die Tendenz, dass bei männlichen Betroffenen die Inzidenz von Wund-
heilungsstörungen höher war (42%) als bei Männern ohne Varizen (26%), während
sie bei Patientinnen mit Varizen seltener vorkam (10%) als bei nicht betroffenen
Patientinnen (19%). Des Weiteren ergab sich bei einer Aufteilung des Patientenkol-
lektivs nach der Variablen „Varizen“ (ja/ nein) zwar eine signifikante Korrelation
zwischen den Variablen „Geschlecht“ und „postoperative Wundheilungsstörungen“
in der Gruppe „Varizen: ja“ (r= 0,375 und p= 0,008), nicht aber in der Gruppe
„Varizen: nein“ (r= 0,087; p= 0,203). In der vorliegenden Studie zur Erstellung ei-
nes Risikoprofils für Wundheilungsstörungen konnte für Frauen allerdings wegen zu
kleiner Fallzahl keine signifikante Korrelation zwischen dem Vorhandensein von Va-
rizen und dem Auftreten von Wundheilungsstörungen festgestellt werden. Die Zahl
der weiblichen Patienten mit Varizen und Wundheilungsstörung war n = 3.
Damit könnte der Faktor „Varizen“ eine Rolle als geschlechtsabhängiger Schutz-
faktor spielen und sollte gezielt in einer separaten Studie untersucht werden.
16 Risiko BMI
BMI 25-35 (Adipositas Grad I) bzw. 35-45 (Adipositas Grad II) und >45 (Adipositas
Grad III) stellen Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen dar [61, 68, 69]. Ursäch-
lich dafür wird die Erhöhung des intraabdominalen Druckes in Abhängigkeit vom
BMI und damit verbundene Druckbelastung für abdominale Wunden diskutiert.
Jedoch wird ebenfalls die schlechtere Vaskularisierung von Fettgewebe angeführt,
was die Ausbildung von Fettgewebsnekrosen mit bakterieller Besiedlungen fördert.
Auch die Inzidenz von Narbenhernien ist mit steigendem BMI erhöht und derart
auch in verschiedenen Publikationen beschrieben worden [61, 71]. Die Tendenz zu
einem Zusammenhang zwischen Nabelhernie und Gewicht bzw. BMI >24,5, wie sie
in unserem Patientenkollektiv vorlag, kann nicht zuletzt auf den erhöhten intraabdo-
minalen Druck durch vermehrtes viszerales Fettgewebe zurückgeführt werden. Der
Zusammenhang zwischen Gewicht bzw. BMI und der Inzidenz von Nabelhernien ist
bekannt und wird bereits von Rodríguez-Hermosa et. al. beschrieben [72]. Gleichzei-
tig besteht eine Disposition zu sekundären Hernien bei positiver Nabelhernienana-
mnese, die ebenfalls auf intraabdominale Druckerhöhung und genetische Disposition
bzw. beide Faktoren in Kombination schließen lässt. Nicht ausgeschlossen werden
kann aber auch, dass bislang nicht identifizierte Mechanismen simultan zur Adipo-
sitas bzw. zum vermehrten Auftreten von Hernien führen, evtl. durch Beeinflussung
des Gleichgewichtes für das Remodelling des Gewebes, was einerseits zur Hyperpla-
sie/Hypertrophie von Adipozyten und andererseits zur Hemmung der Fibroblasten
bedingt sein könnte. In amerikanischen Studien zur Rezidivwahrscheinlichkeit ei-
ner Nabelhernie konnte als weiterer prädisponierender Faktor die Zugehörigkeit zur
afroamerikanischen Ethnie festgestellt werden [73]. In unserer Studie wurden Re-
dondrainagen besonders häufig bei Patienten mit Übergewicht und bei Patienten
mit positiver Narbenhernienanamnese eingesetzt (siehe Kapitel 13).
17 Risiko Alter
Alter >45 Jahre ist ein Risikofaktor für Wundheilungsstörungen [61, 71, 74, 75].
Alter >45 (r= 0,1, p <0,05 (p= 0,03)) korrelierte in der vorliegenden Studie als
72
Risikofaktor signifikant mit der Variablen „postoperative Wundheilungsstörungen“.
Patienten >45 Jahre hatten häufiger Wundheilungsstörungen (27%) als Patienten
<45 Jahre (13,7%, siehe Abbildung 22) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,02).
18 Risiko arterielle Hypertonie
In der vorliegenden Studie wurde die Diagnose „arterielle Hypertonie“ als Risikofak-
tor für Wundheilungsstörungen ermittelt. Patienten mit Hypertonie wiesen häufiger
postoperative Wundheilungsstörungen auf (29,7%) als Patienten ohne Hypertonie
(17,8%) r= 0,1, p <0,05 (p= 0,04).
Die arterielle Hypertonie ist eine multifaktorielle Erkrankung. Dabei könnte ei-
ne genetische Komponente die Ursache des gemeinsamen Auftretens von arterieller
Hypertonie und Wundheilungsstörungen sein, da ätiologisch für beide Phänomene
ein gestörtes Remodelling von Gewebe in Betracht kommt. Die arterielle Hyper-
tonie geht mit einem chronischen vaskulären Remodelling einher, das zu fehlender
Elastizität des arteriellen Gefäßsystems führt. Die dabei auftretende Entzündung
ist ein Trigger für die entstehende vaskuläre Fibrose im Sinne einer Akkumulation
von Kollagen, Fibronektin und anderen Komponenten der Extrazellulärmatrix in
der Gefäßwand. Eine Dysbalance zwischen den am Bindegewebsumsatz maßgeblich
beteiligten Enzymen MMP und TIMP trägt zu einem veränderten Kollagenstoff-
wechsel und Remodelling der Extrazellulärmatrix bei [76]. Im Verlauf der Erkran-
kung führt die chronische Entzündung zu einer Fibrose mit verringerter Wandelas-
tizität. Die Fibrose wird von einem dysreguliertes Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System begleitet, das die proinflammatorische Gentranskription hochreguliert [77].
Der bedeutendste Anteil des fibrotischen Materials besteht aus Kollagen Typ I und
Kollagen Typ III [78, 79]. Es gibt Hinweise auf einen primären genetischen Defekt
[80]. Kandidatengene für die Erforschung der genetischen Disposition zur Verstei-
fung der Aorta sind Gene, die das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System steuern.
Außerdem sind die Gene des Kollagenstoffwechsels und monogene Erkrankungen
des Bindegewebes, darunter Marfan-Syndrom (Fibrillin-1-Gen), Williams-Syndrom
(Elastin-Gen) und der vaskuläre Typ des Ehlers-Danlos-Syndroms (Prokollagen III-
Gen) weitere Ansatzpunkte [81]. Daneben ist die arterielle Hypertonie gleichzeitig
eng mit den Faktoren Diabetes, Niereninsuffizienz und Osteoporose verknüpft und
stellt einen Risikofaktor für diese Erkrankungen dar.
19 Risiko Rauchen
Es ist aus epidemiologischen Studien hervorgegangen, dass Nikotinabusus eine ver-
ringerte Knochendichte, Neigung zu Diskusprolaps und eingeschränkte Wundhei-
lung hervorruft. Dies kann auf Störung der Mikrozirkulation, Einschränkung von
Zellproliferation und Einschränkung des Sauerstofftransports und -metabolismus
zurückgeführt werden [82, 83]. Darüber hinaus interferiert Nikotin mit dem Vit-
amin C-Metabolismus, so dass es zu einer weniger suffizienten Kollagenvernetzung
kommt. Mit Zigarettenrauch-Extrakt behandelte Fibroblasten zeigten einen deutli-
chen Rückgang der Kollagensynthese [84]. In klinischen Studien wurde der wund-
heilungsverzögernde Effekt nachgewiesen. Raucher zeigten dreimal so häufig Wund-
heilungsstörungen wie Nichtraucher [85]. Schon nach 4 Wochen Abstinenz reduzier-
te sich die Wundinfektionsrate [86]. Des Weiteren beeinträchtigt auch passive Ex-
position gegenüber Zigarettenrauch die Wundheilung. Die Wundheilung nach prä-
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operativem passivem Einfluss von Zigarettenrauch wurde am Mäusemodell unter-
sucht. 3 und 7 Tage nach der experimentellen Verletzung war die Zelldichte in der
exponierten Gruppe signifikant geringer. Die Genexpression des Typ I-Kollagens war
in der exponierten Gruppe geringer als in der Kontrollgruppe [87]. Für das Auftreten
von Rezidivhernien, als späte Manifestation einer Wundheilungsstörungen, konnte
Rauchen als signifikantes Risikomerkmal identifiziert werden [62]. In unserem Pati-
entenkollektiv korrelierte der Nikotinkonsum nicht signifikant mit der Inzidenz von
postoperativen Wundheilungsstörungen, obwohl ca. 40% der Patienten angaben, ge-
raucht zu haben. Allerdings gaben lediglich 10% einen Abusus von mehr als 30
packyears an. Während Rauchen offensichtlich keine signifikanten Unterschiede bei
frühpostoperativen Komplikationen ergab, hatten wir in unserer Studie insgesamt
nur sehr wenig Spät-Komplikationen, wie Rezidivhernien oder Spät-Infektionen, so
dass daher diesbezügliche Einflüsse des Rauchens in unserer Studie unterrepräsen-
tiert sein können. Zudem ist die Selbstauskunft der Patienten mit einem erheblichen
Unsicherheitsfaktor verbunden.
20 Sonstiges
20.1 Anämie
Als präoperativer Risikofaktor für Wundheilungsstörungen spielt Anämie (Hämo-
globin (Hb <100 g/l) eine Rolle [61]. Dieser Zusammenhang konnte in der vorliegen-
den Studie bestätigt werden. Patienten mit Hb <100 g/l präoperativ hatten häufiger
Wundheilungsstörungen (53,8%) als Patienten mit einem Hb >100 g/l (21,1%) r=
0,171, p <0,05 (p=0,006). Ein niedriger Hb-Wert steht in vielen Fällen als Indi-
kator für eine zugrundeliegende Mangelernährung, maligne Tumorerkrankung oder
chronischen Blutverlust. Dabei kann den Faktoren „Mangelernährung“ und „mali-
gne Tumorerkrankung“ selbst eine Bedeutung als Risikofaktoren für eine Wundhei-
lungsstörung beigemessen werden, die sich in Kombination mehrerer dieser Faktoren
unter Umständen potenziert.
20.2 Aortenaneurysma
Ähnlich wie Varizen könnte auch das Aortenaneurysma ein Indikator für ein erhöhtes
Risiko von Wundheilungsstörungen sein, da auch hier die pathologische Regenera-
tion von Bindegewebe ätiologisch bedeutsam ist, so dass diese als Indikatoren einer
Bindegewebsinsuffizienz fungieren könnten. Aortenaneurysmen treten vermehrt bei
erblichen Erkrankungen mit Kollagenveränderungen, wie Osteogenesis imperfecta,
Ehlers-Danlos-Syndrom und Marfan-Syndrom auf [88, 89]. Histologisch ist das Aor-
tenaneurysma durch Zeichen chronischer Entzündung, Veränderung der Extrazel-
lulärmatrix und Verarmung an glatten Muskelzellen charakterisiert. Der Bindege-
websstoffwechsel ist verändert. Die MMP-Expression im Gewebe des abdominellen
Aortenaneurysmas ist höher, so dass sich eine insgesamt höhere MMP/ TIMP-Ratio
ergibt [90]. Hinweise darauf, dass das Aortenaneurysma mit Wundheilungsstörungen
assoziiert ist, ergaben Studien zur Inzidenz von Narbenhernien nach chirurgischer
Rekonstruktion der Aorta bei Aneurysma gegenüber anderen Operationsindikatio-
nen. Nach Eingriffen bei Aneurysma lag die Inzidenz von Narbenhernien bei 30-40%
gegenüber 10% nach Eingriffen zu anderen Indikationen [91]. In der vorliegenden
Studie lag bei kleiner Fallzahl keine direkte Assoziation zwischen positiver Ana-
mnese für Aortenaneurysma und Wundheilungsstörungen vor (von 6 Patienten mit
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Aortenaneurysma wies keiner Wundheilungsstörungen auf), jedoch lag eine deutli-
che Korrelation (mit relativer Wahrscheinlichkeit 17,9 (KI 2- 156,3)) zwischen der
Anamnese für Aortenaneurysma und Leistenhernie vor. In der Literatur ist ein sol-
cher Zusammenhang beschrieben und bei Feststellung von einer Leistenhernie das
Screening auf Aortenaneurysmen vorgeschlagen worden [38].
21 Funktionelle Zusammenhänge zwischen den Pa-
rametern
21.1 Geschlecht und Einfluss auf Körpergröße, Osteoporose
und Varizen
Viele der untersuchten Faktoren stehen in engem funktionellem Zusammenhang mit
anderen Parametern. Dabei können sich Risiko-steigernde mit protektiven Elemen-
ten überlagern, was jeder unifaktoriellen Betrachtungsweise im Wege steht.
Das Geschlecht z.B. hat einen Einfluss auf die Körpergröße, die wiederum in Be-
zug auf die Narbengesamtlänge einen Einflussfaktor darstellen könnte. Frauen haben
in unserem Patientenkollektiv trotz größerer Narbengesamtlänge weniger Wund-
heilungsstörungen. Ein gegenüber Wundheilungsstörungen protektiver Effekt von
Östrogenen wird beschrieben [121].
Osteoporose ist in der vorliegenden Studie mit dem weiblichen Geschlecht asso-
ziiert, wie aus der Literatur bekannt. Hier wird ein Verhältnis für weiblich:männlich
von 4:1 angegeben [95]. Die Ursachen für Osteoporose sind jedoch vielfältig. Ur-
sachen für sekundäre Osteoporose sind eine dauerhafte Cortisontherapie, Chemo-
therapie oder Bestrahlung, die Männer in gleichem Umfang betreffen können wie
Frauen. Diese Faktoren stellen für sich bereits Risikofaktoren für Wundheilungsstö-
rungen dar, sind aber mit einem weiteren Risikofaktor verknüpft. Dieser besteht
in der Standardtherapie der Osteoporose mit Bisphosphonaten, die in der Osteo-
porosetherapie meist oral appliziert werden. Zur Therapie von Knochenmetastasen
werden Bisphosphonate auch intravenös gegeben. Besonders die intravenöse, aber
auch die orale Therapie mit Bisphosphonaten kann zu Knochennekrosen führen
und die Wundheilung von Zahnimplantaten beeinträchtigen [96, 97]. Der Einfluss
von Bisphosphonaten auf Weichgewebe wurde von Walter et. al. untersucht und
erstreckte sich auf Epithelzellen und Fibroblasten ebenso wie auf osteogenetische
Zellen [98]. Man könnte zwar postulieren, dass die Therapie mit Bisphosphonaten
möglicherweise einen Risikofaktor für Wundheilungsstörungen darstellen könnte, ei-
ne derartige Interpretation muß allerdings durch den überlagernden Einfluß der zahl-
reichen Komorbiditäten eingeschränkt werden. So wird in der vorliegenden Studie
die Variable Osteoporose in Zusammenhang mit den Variablen „Antihypertonika“
und „ACE-Hemmer“ gefunden. Dies spiegelt die Tatsache wider, dass ältere Pati-
entinnen und Patienten häufiger sowohl Osteoporose als auch Hypertonie haben.
Die bei postmenopausalen Frauen häufigere Inzidenz von Hypertonie als bei gleich-
altrigen Männern ist bekannt [99]. Zu den gemeinsamen Pathomechanismen von
Osteoporose und Atherosklerose gehören Entzündung, oxidativer Stress, Dyslipidä-
mie, Hyperhomocysteinämie und bei Frauen die Menopause [100]. Der Einfluss von
ACE- Hemmern auf Osteoporose wird als protektiv beurteilt, ebenso die Einnahme
von Betablockern [101, 102]. Die gemeinsame Rolle der Matrixproteine Kollagen Typ
I, Proteoglykan, Osteonectin und Osteopontin für die Entwicklung der Osteoporose
und kardiovaskuläre Erkrankungen ließen Baldini et. al. eine Störung auf genetischer
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Ebene vermuten [103].
Zur Diskussion der Varikosis siehe Kapitel 15.
21.2 Alter und Einfluss der Aufenthaltsdauer, Körpergröße,
BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK, Myokardinfarkt, Herzin-
suffizienz, Osteoporose, Varizen, bösartige Tumorer-
krankungen und Angabe von Schmerzen
Von den altersabhängigen Faktoren sind die Faktoren Aufenthaltsdauer, Hyperto-
nie, KHK, Osteoporose und Angabe von Schmerzen ebenfalls mit Wundheilungsstö-
rungen assoziiert. Daher können all diese Faktoren zu der häufigeren Inzidenz von
Wundheilungsstörungen bei älteren Patienten beitragen.
In unserem Patientenkollektiv korrelierte ein höheres Alter mit der Aufenthalts-
dauer, Körpergröße, BMI, Hypertonie, Diabetes, KHK (Tendenz), Myokardinfarkt
(Tendenz), Herzinsuffizienz, Osteoporose, Varizen, bösartige Tumorerkrankungen
und Angabe von Schmerzen.
Eine gemeinsame Ursache für Hypertonie, KHK und Wundheilungsstörungen
kann die gestörte Mikrozirkulation im Alter darstellen. Die Leistung des kardiovas-
kulären Systems wird im Alter durch Prozesse des kardiovaskulären Remodellings
eingeschränkt. Einerseits sinkt die Pumpleistung des linken Ventrikels durch Myo-
kardfibrose und Hypertrophie der nichtmyokardialen Zellen (Fibroblasten) mit ver-
mehrter Ablagerung von Kollagen Typ I und Typ III [104]. Andererseits ist die Mi-
krozirkulation durch verminderte Elastizität der großen und kleinen Arterien durch
Intimafibrose und verstärkte Kreuzvernetzung der Kollagenmatrix eingeschränkt.
Dieser Effekt ist besonders ausgeprägt bei schlecht eingestelltem Diabetes mit einer
großen Menge an AGEs (Advanced Glycolysation End products) [105]. Insofern könn-
te ein genetischer Polymorphismus mit Störung der Kollagenmatrix bei betroffenen
Patienten zu einem schnelleren Verlauf der Erkrankungen beitragen.
21.3 Hernienauftreten und Geschlecht, Alter, familiäre Her-
nienanamnese, Eigenanamnese für Hernien, Aortena-
neurysma, KHK, Osteoporose
In der vorliegenden Studie ergaben sich signifikante Korrelationen für die verschie-
denen Hernienarten. Dabei sind vor allem primäre Hernien als Indikatoren der ge-
netischen Prädisposition für Hernienerkrankungen und Wundheilungsstörungen zu
bewerten. Mit der Leistenhernie (primäre Hernie) korrelierte die Variable männliches
Geschlecht. Dieser Zusammenhang ist in der Literatur beschrieben, das Verhältnis
männlich:weiblich wird mit 7:1 angegeben [106]. Mit der Variablen „Leistenhernie“
korrelierte auch die Variable „familiäre Hernienanamnese“, hier wird in der Lite-
ratur das Risiko für Patienten mit positiver Familienanamnese für Leistenhernien
mit 8:1 angegeben [107]. In der vorliegenden Studie ergab sich eine relative Wahr-
scheinlichkeit von 5,6 (KI 2,1- 15,3), ein 5,6 mal höheres Risiko für Leistenhernie bei
positiver familiärer Hernienanamnese (siehe Kapitel 21.3). Leistenhernie und Aor-
tenaneurysma (siehe Abbildung 35) waren ebenfalls korreliert. In der Literatur wird
eine erhöhte Prävalenz von Aortenaneurysmen bei Patienten mit positiver Anamnese
für Leistenhernien dargestellt [38]. Von Lehnert et. al. wird eine systemische Dege-
neration des Bindegewebes vermutet [108]. Im vorliegenden Patientenkollektiv war
die relative Wahrscheinlichkeit von Patienten mit Aortenaneurysma für die gleich-
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zeitige Prävalenz einer Leistenhernie 17,9 (95%- KI von 2- 156,3). Das Risiko für
das gleichzeitige Vorhandensein einer Leistenhernie oder einer positiven Anamnese
für Leistenhernien war bei Patienten mit Aortenaneurysma 17,9 mal größer als für
Patienten ohne Aortenaneurysmen.
Leistenhernie und Osteoporose (siehe Abbildung 38) korrelierten, wobei in der Li-
teratur hier bisher kein Zusammenhang genannt wurde. In Betracht zu ziehen ist der
mögliche gemeinsame Risikofaktor von Immunsuppression mit Corticoideinnahme
für beide Variablen. Der Zusammenhang von Steroidtherapie und Leistenhernien-
und Narbenhernieninzidenz wird berichtet [109, 110]. Von Eubanks et. al wurde ei-
ne Verlangsamung der Wundheilung von Kolonanastomosen festgestellt [111]. Die
entzündungshemmende Wirkung wird zur Prävention von Narbenkeloiden genutzt
[112]. In unserem Patientenkollektiv lag eine Korrelation zwischen Osteoporose und
postoperativen Wundheilungsstörungen vor (mit p= 0,05 knapp signifikant). Die
Inzidenz von Osteoporose war bei Patienten mit Corticoid- Einnahme erhöht. Dies
ist eine bekannte Nebenwirkung der Therapie mit Corticoiden [113].
Der Faktor „weibliches Geschlecht“ schützt einerseits vor Leistenhernien, ande-
rerseits ist er aber ein Risikofaktor für Osteoporose. Im Gegensatz zu der Variablen
„Varizen“ scheinen sich die Effekte hier nicht auszugleichen, so dass insgesamt die In-
zidienz von Leistenhernien bei den Fauen in unserem Kollektiv immer noch niedriger
ist. Denkbar ist jedoch,dass sich dieser protektive Effekt im Laufe des Alterns ver-
mindert. Bei einer Aufteilung der Daten nach der Variablen „Osteoporose“ ergab sich
die Tendenz, dass das Risiko für Männer von einer relativen Wahrscheinlichkeit von
2,8 (95% KI: 1,5- 5,3) auf einen Wert von 6,5 (95% KI: 1,1- 38,6) steigt, wenn gleich-
zeitig die Osteoporose- Anamnese positiv ist. Die Fallzahl der männlichen Patienten
mit „Osteoporose: ja“ und „Leistenhernie: nein“ war mit 3 Patienten allerdings nied-
rig (siehe Tabelle 48). Zu dem Zusammenhang zwischen koronarer Herzkrankheit
(siehe Abbildung 36) und Leistenhernie wird in der Literatur bisher keine Aussage
gemacht. Hier wäre es interessant zu untersuchen, ob die Inzidenz von Leistenhernien
mit der Dauer der KHK steigt, was einen Zusammenhang mit der KHK-Medikation
in Betracht ziehen ließe. Der Effekt der Medikation müsste dauer- und dosisabhän-
gig ansteigen. Daneben ist ebenfalls eine gemeinsame genetische Ursache für beide
Phänomene möglich. Von Betablockern wird zum Beispiel für Beta-1 und Beta-2
eine Heilungsverzögerung der Haut berichtet, nicht aber für Alpha-1 und Alpha-
2- Blockade [114]. Die antifibrotische Wirkung von ACE-Hemmern (Angiotensin-
Converting- Enzym- Hemmer) für das kardiovaskuläre Remodelling im Rahmen der
Defekt- bzw. Narbenheilung nach einem Myokardinfarkt ist bekannt [104]. ACE-
Hemmer können pathologische Wundheilungsformen mit überschießender Narben-
bildung verbessern [115]. Nach Applikation von ACE-Hemmern wird weniger sta-
biles Narbengewebe mit geringerer Kollagenmenge in Fibroblastenpouch-Kulturen
gebildet [116]. Bei Patienten, die zur antihypertensiven Therapie Enalapril erhielten,
kam es zu einer deutlichen Verbesserung von postoperativen Keloidnarben [117]. In
unserem Patientenkollektiv lag jedoch keine signifikante Korrelation zwischen der
Einnahme von ACE-Hemmern und der Inzidenz von Wundheilungsstörungen vor.
Die Korrelation der beiden Variablen Leistenhernie und Nabelhernie als primäre
Hernien untermauert die Annahme einer gemeinsamen genetischen Ursache für pri-
märe Hernien. Die relative Wahrscheinlichkeit betrug für Patienten mit Leistenher-
nie, eine positive Nabelhernienanamnese zu haben 3,7 (95%- KI: 1,7- 8,2).
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21.4 Rezidiv- oder Narbenhernieninzidenz wird beeinflusst
durch Geschlecht, Alter, familiäre Hernienanamnese,
Hypertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz, Na-
belhernie
Hernienerkrankungen lassen sich ebenfalls in die Kandidatenliste der Risikofaktoren
mit Indikatorfunktion für Wundheilungsstörungen einbeziehen. Ein gestörter Kolla-
genmetabolismus wird für das Auftreten von Narbenhernien und Narbenhernienre-
zidiven verantwortlich gemacht. So wurde von Wagh et. al. 1972 eine ätiologische
Relevanz der Extrazellulärmatrix beschrieben [118]. Es wurde vor allem auf einen ge-
störten Kollagenstoffwechsel hingewiesen. Wie von Klinge et. al. dargestellt, ist das
Verhältnis zwischen Kollagen Typ I und Typ III in Narbenherniengewebe zugunsten
des Kollagen Typ III verschoben (verringerte Kollagen I/III-Ratio) [119]. Die ver-
minderte Kollagen I/III-Ratio kann nicht nur in insuffizientem Narbengewebe selbst,
sondern auch im Genexpressionsprofil von Fibroblasten aus der Haut von Patienten
mit Leistenhernien dargestellt werden. Dieses Ergebnis impliziert einen zugrundelie-
genden genetischen Defekt [120]. Dieser Zusammenhang wird auch in der erhöhten
Inzidenz von Hernienerkrankungen bei Patienten mit positiver Familienanamnese
für Hernien deutlich, die als Tendenz auch in unserem Patientenkollektiv vorlag.
Weitere Risikofaktoren unserer Patienten waren Geschlecht, Alter (Tendenz), Hy-
pertonie, Myokardinfarkt, Niereninsuffizienz und Nabelhernie. Außerdem ist eine er-
höhte Hernieninzidenz im Zusammenhang mit genetischen Erkrankungen des Kolla-
genstoffwechsels wie Osteogenesis imperfecta, Ehlers-Danlos-Syndrom und Marfan-
Syndrom bekannt [88, 89]. Im Zusammenhang mit Narbenhernienrezidiven wird der
Faktor männliches Geschlecht in Verbindung mit dem Alter als Prädisposition für
Narbenhernien mit dem relativ geringeren Einfluss von Estradiol in Zusammenhang
gebracht. Estradiol bewirkt demnach eine Dämpfung der inflammatorischen Antwort
und verstärkte Matrixablagerung mit vermehrtem Kollagengehalt bei gleichzeitiger
Suppression der MMP-2 (Matrix-Metalloproteinase 2). Möglicherweise hat Estradi-
ol einen positiven Einfluss auf die Wundheilung und damit einen protektiven Effekt
bezüglich der postoperativen Komplikation einer Narbenhernie [121]. Zu diesem Er-
gebnis kommen auch Jørgensen et. al. in einer Studie zur postoperativen Depositi-
on von Kollagen prämenopausaler Frauen. Diese lagerten gegenüber Männern nach
einer minimalen subkutanen Testwunde durch ein PTFE (Poly-Tetrafluoroethylen-
Implantat) signifikant mehr Kollagen, nicht aber nichtkollagene Proteine ab [122].
Lenhardt et. al. fanden eine signifikant geringere Kollagendeposition älterer Männer
gegenüber postmenopausalen Frauen im PTFE-Modell einer chirurgischen Wunde
[123]. Sie konnten jedoch in der Gegenüberstellung von Gruppen gleichen Alters mit
verschiedenem Geschlecht nicht bestätigen, dass junge Frauen mehr Kollagen de-
ponierten als junge Männer. Postmenopausale Frauen lagerten bei Östrogen-Gabe
nicht mehr Kollagen ein als ohne Östrogentherapie bzw. mehr als Männer derselben
Altersgruppe. Narbenhernie, Nabelhernie und Leistenhernie sind mit der Inzidenz
von Rezidivhernien assoziiert (siehe Abbildung 41). Als sekundäre Hernie ist die
Narbenhernie mit der familiären Hernienanamnese assoziiert (siehe Abbildung 46)
wie auch mit der (primären) Leistenhernie (siehe Abbildung 47), welche einen gene-
tischen Zusammenhang zu Hernienerkrankungen implizieren. Darüber hinaus treten
Narbenhernien gehäuft bei Osteoporose, Niereninsuffizienz und Diuretika- Einnahme
auf, welche zum Beispiel bei Patienten mit Nierentransplantation oder Autoimmu-
nerkrankungen und Immunsuppression mit Corticoiden zusammenhängen können.
In unserem Patientenkollektiv zeigten sich auch die kardiovaskulären Risikofakto-
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ren Hypertonie und Myokardinfarkt als Einflussvariablen für Narbenhernien. Der
Anteil von Patienten mit Narbenhernien war in unserer Studie bei den Patienten,
die während der stationären Wunddokumentation Schmerzen angaben, höher. Dies
könnte auf die verhältnismäßig größere Operationswunde und traumatischere Ope-
ration durch Adhäsionen und Fibrose bei Ausschneidung der Narbe und auch auf
ein gestörtes Remodelling im Wundgebiet mit veränderter Nervenregeneration zu-
rückzuführen sein [124].
21.4.1 Diuretika
In unserer Studie ergab sich eine Korrelation zwischen der Einnahme von Diuretika
und dem Auftreten einer Narbenhernie. Die relative Wahrscheinlichkeit für Narben-
hernien betrug bei Diuretika-Einnahme 2,5. In der Literatur konnte hierzu keine
Aussage gefunden werden.
21.5 Schmerz
In unserem Patientenkollektiv waren die Faktoren Antihypertonika- Einnahme, Nar-
benhernie und Wundheilungsstörungen mit der Angabe von Schmerzen korreliert.
Bekannte Risikofaktoren für eine stärkere Schmerzintensität bei postoperativen Pa-
tienten sind weibliches Geschlecht, präoperative Schmerzintensität und Operations-
dauer, sowie jüngeres Alter [130]. Die Daten der vorliegenden Studie mit seinem sehr
heterogenen Patientengut zeigen im Gegenteil allerdings eine häufigere Angabe von
Schmerzen bei älteren Patienten. Patienten mit Antihypertonika- Einnahme gaben
ebenfalls häufiger Schmerzen an. Mehrere Studien fanden eine Angabe einer gerin-
geren Schmerzintensität bei älteren Patienten, während andere keinen Unterschied
in der Angabe der Schmerzintensität feststellten [131, 132, 133]. Weitere bekannte
Risikofaktoren sind geringer sozialer Rückhalt und größere Ängstlichkeit hinsichtlich
der Komplikationsrisiken [131, 134].
Die häufigere Angabe der älteren Patientengruppe in der vorliegenden Studie ist
möglicherweise auf die in dieser Gruppe vermehrt anzutreffenden stark traumati-
schen Eingriffe und länger dauernden Operationen zurückzuführen. Zudem wurden
häufiger sekundäre Eingriffe durchgeführt, bei denen Adhäsionen gelöst und alte
Narben ausgeschnitten werden mussten, sodass derartige Operation traumatischer
sind. Daneben könnte auch die Schmerzerwartung der älteren Patienten höher sein,
wenn diese zu Zeiten der schlechteren analgetischen Versorgung schmerzhafte Er-
fahrungen im Zusammenhang mit Operationen gemacht haben (zum Beispiel durch
Kriegserfahrung).
21.6 Einschränkungen
Zur Kausalität der gefundenen Zusammenhänge ist aufgrund des Studiendesigns kei-
ne direkte Aussage möglich. Daher ist die Datenanalyse grundsätzlich als explorativ
zu begreifen, und aufgrund der großen Zahl an Patienten sind natürlich Zufallseffek-
te möglich. Nimmt man jedoch die Analyse der relativen Wahrscheinlichkeiten als
Hinweis auf Zusammenhänge und bestimmte Risikomerkmale, so ergeben sich die
höchsten relativen Wahrscheinlichkeiten für
positive Anamnese für Aortenaneurysma und
Leistenhernie:
+ OR 17,9 (KI 2- 156,3)
Hernienerkrankung und positive Familienanamnese
für Hernien: + OR 11,7 (KI 3,3- 42)
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Alter >50 Jahre und KHK: + OR 6,8 (KI 2- 23,1)
Schmerzen und Wundheilungsstörung: + OR 6,7 (KI 3- 15)
positive Familienanamnese für Hernien und
Leistenhernie: + OR 5,6 (KI 2,1- 15,3)
Alter >55 Jahre und Myokardinfarkt: + OR 5,3 (KI 1,5- 18,4)
Alter >50 Jahre und Hypertonie: + OR 4,5 (KI 2,6- 7,9)
Nabelhernie und BMI >24,9: + OR 4,5 (KI 2,6- 7,9)
Serom und Redondrainage: + OR 4,5 (KI 1,8- 9,3)
Hb <100 g/l und Wundheilungsstörung: + OR 4,4 (KI 1,4- 13,6)
Narbenlänge >10 cm und Wundheilungsstörung: + OR 3 (KI 1,5-6,1)
Nicht zuletzt hierbei wird deutlich, wie viele der Parameter untereinander im Zu-
sammenhang stehen und miteinander interagieren.
21.7 Studienlimitation
Aus der Vielzahl der Parameter resultiert zwingend eine höhere Wahrscheinlichkeit
für „zufällige“ Zusammenhänge. Unter der Annahme, dass jeder mit jedem intera-
gieren kann, resultieren aus z.B. 100 erhobenen Parametern mehr als 5000 Korrela-
tionskoeffizienten. Bei einer angenommenen Irrtumswahrscheinlichkeit mit p <0,05
resultieren daraus alleine statistisch mehr als 250 möglicherweise falsch-signifikante
Korrelationen. Diese exponentielle Zunahme der möglichen Korrelationen in Re-
lation zur Zahl der Parameter ist unvermeidlich, und gilt entsprechend auch für
z.B. DNA- oder Protein-Analysen. Die Begrenzung auf Beobachtungen, wo jedes
Merkmal bei mindestens 5 Patienten feststellbar war, soll die Zahl zufälliger Zusam-
menhänge reduzieren. Eine weitere Einschränkung resultiert aus den oftmals nicht
eindeutig zu bestimmenden Parametern. Ein Narbenhernie kann sich noch nach
Jahren ausbilden, so dass das Nichtvorhandensein einer Narbenhernie zu einem ge-
gebenen Zeitpunkt keinesfalls als eindeutig angesehen werden kann. Analog gilt dies
z.B. für KHK oder Hypertonie, bei denen es natürlich fließend alle Übergänge von
„grenzwertig“ bis „massive Ausprägung“ gibt, was allerdings nicht in dieser Studie
berücksichtigt wurde. Letzlich ist noch anzuführen, dass einzelne Parameter mögli-
cherweise in Abhängigkeit von der Gesamtkonstellation in unterschiedlicher Weise
das Auftreten z.B. von Wundheilungsstörungen oder Hernien beeinflussen können,
wie es am Beispiel der Varizen mit ihren unterschiedlichen Auswirkungen für Män-
ner und Frauen verdeutlicht werden konnte. Trotz dieser generellen Einschränkungen
konnten allerdings einige Zusammenhänge identifiziert werden, die außerordentlich
gut mit unserem pathophysiologischen Verständnis bzw. den Ergebnissen anderer
Studien in Übereinstimmung stehen. Grundsätzlich ist jedoch zu fordern, dass et-
waige Risiko-Profile an neuen Kollektiven gezielt und prospektiv überprüft werden
müssen, bevor eine rein zufällige Korrelation widerlegt werden kann. Letztlich er-
laubt eine derartige Studie keine Aussage über die Kausalitäten, die sich hinter den
Korrelationen verbergen. Hierfür sind in der Regel Interventionsstudien notwendig,
da nur diese die Darstellung einer kausal relevanten Intervention zulassen. Daher
muß z.B. offen bleiben, ob die Niereninsuffizienz Ursache oder Folge einer Hyper-
tonie, oder aber gemeinsame Endstrecke einer möglicherweise noch unbekannten
genetischen Schädigung im Bereich des Gefäß-Remodellings ist. Trotz dieser Ein-
schränkungen hat sich das gewählte Verfahren zur Datenreduktion mittels Analyse
der Korrelationsmatrix als überaus brauchbar erwiesen, um aus der Flut der ange-
fallen Daten mögliche Zusammenhänge zu isolieren.
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22 Zusammenfassung
Im Rahmen der vorliegenden Studie sollte geklärt werden, ob sich ein Zusammen-
hang zwischen Wundheilungsstörungen und speziellen chirurgischen Krankheitsbil-
dern, wie z.B. Hernien, oder zwischen Wundheilungsstörungen und speziellen in-
ternistischen Komorbiditäten, wie z.B. Diabetes oder Niereninsuffizienz darstellen
lässt. Insgesamt wurden im Rahmen der prospektiven Studie innerhalb des Erfas-
sungszeitraumes von 9 Monaten (November 2006 bis einschließlich Juni 2007) 267
Patienten erfasst. Von diesen wurden 232 telefonisch 1-4 Monate später kontaktiert
und befragt. Die Ergebnisse zeigen, dass zahlreiche Operations-assoziierte, wie auch
Patienten-assoziierte Faktoren einen Einfluss auf das Auftreten von Wundheilungs-
störungen haben und miteinander interagieren können. In der vorliegenden Studie
haben wir gezeigt, dass Wundheilungsstörungen bei bestimmten Risikofaktoren für
Operationen und bei einem Risikoprofil des Patienten häufiger auftreten. Besonders
riskant in Bezug auf Wundheilungsstörungen ist demnach eine Hernien- oder kon-
taminierte Operation mit Narbenausschneidung, langer Narbe, Klammernaht und
Redondrainage. Der „typische“ Patient mit Risikoprofil für Wundheilungsstörungen
ist männlich, >45 Jahre alt, BMI >24,9, mit positiver Anamnese für Diabetes, KHK,
Hypertonie, Varizen, positiver Eigen- und Familienanamnese für Hernienerkrankun-
gen und Aortenaneurysma und präoperativem Hb <100 g/l. Darüber hinaus zeigten
sich zahlreiche Korrelationen der Parameter untereinander. Hier waren die Einflüsse
von Alter und Hypertonie am auffälligsten.
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23 Studienrelevanz
Wundheilungsstörungen bleiben ein relevantes Thema in Klinik und Forschung.
Wundheilungsstörungen können theoretisch jeden Patienten betreffen und stellen
einen wichtigen Faktor auf ökonomischer Ebene dar, beeinflussen in hohem Ma-
ße die vom Patienten empfundene Beeinträchtigung der Lebensqualität durch den
chirurgischen Eingriff und dessen Wahl des Krankenhauses für weitere chirurgische
Behandlungen. Daher ist es wichtig, prädisponierte Patienten zu erkennen, um diese
im Verlauf adäquat zu betreuen und eine sorgfältige Nachsorge zu betreiben, so dass
weder frühe noch späte Wundheilungsstörungen übersehen werden. Auch muss ein
prädisponierter Patient rechtzeitig über das erhöhte Risiko einer Wundheilungsstö-
rung aufgeklärt und zu einer eigenen Beobachtung der Wunde angewiesen werden.
Dabei sollte der Patient auf mögliche Symptome einer Wundheilungsstörung hinge-
wiesen werden, um diese rechtzeitig zu erkennen. Zur Verlaufskontrolle hat sich die
fotografische Dokumentation der Wundheilung von chronischen Wunden bewährt.
Diese sollte auch bei der Versorgung von Inzisionswunden angewandt werden, und
dies spätestens bei Auftreten einer fraglichen Wundheilungsstörung. Im Rahmen des
stationären Aufenthalts sowie bei Terminen zur Nachsorge sollte eine fotografische
Dokumentation der Wundheilung stattfinden, da so einerseits der Verlauf festgehal-
ten werden kann, andererseits aber auch die Diagnose einer Wundheilungsstörung
von verschiedenen Fachkräften uneinheitlich großzügig gestellt wird. Durch eine fo-
tografische Dokumentation kann die fragliche Wundheilungsstörung möglicherweise
besser intern diskutiert und standardisiert werden. Die Überwachung des Auftre-
tens von Wundheilungsstörungen ist ein wichtiges Mittel der Qualitätskontrolle, wo-
bei betont werden muss, dass ein gewisser Prozentsatz an Wundheilungsstörungen
als unvermeidlich und „normal“ anzusehen ist. Hierbei stellen Systeme wie KISS
(Krankenhaus- Infektions- Surveillance- System) hilfreiche Mittel dar. Nach wie vor
werden Wundheilungsstörungen tendenziell bewusst oder unbewusst als Makel einer
chirurgischen Abteilung vermittelt und aufgrund mangelnder Aufklärung auch von
vielen Patienten so verstanden. Daher könnte ein offenerer Umgang mit dem Risiko
einer Wundheilungsstörung auch auf Patientenebene einem solchen Missverständnis
vorbeugen, und den Patienten ebenfalls zu einem offenen Umgang mit einer Wund-
heilungsstörung ermutigen. Ein Training zur Diagnose einer Wundheilungsstörung
durch den Patienten selbst könnte unschöne Verläufe von Wundheilungsstörungen
durch verzögerte Diagnose verringern und die Patientenzufriedenheit trotz Wund-
heilungsstörung verbessern.
24 Ausblick
24.1 Vereinheitlichung der Definition
Die Definition für Wundheilungsstörungen wird uneinheitlich verwendet, so dass in
der Literaturrecherche die Vergleichbarkeit von verschiedenen Studien oft erschwert
ist. Besonders der Begriff der Wundinfektion ist sehr vielfältig definiert worden, so
fanden Bruce et. al. in 82 Studien 41 verschiedene Definitionen und 13 unterschied-
liche Skalen zur Einteilung von chirurgischen Wundinfektionen und mussten fest-
stellen, dass kaum Anhaltspunkte für eine systematische Messung und Monitoring
von chirurgischen Wundinfektionen nach Entlassung aus dem Krankenhaus vorlagen
[135]. Die zu Wundheilungsstörungen im ICD 10-Register aufgeführten Kodierungen
sind wenig spezifisch und berücksichtigen nicht den Zeitpunkt des Auftretens der je-
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weiligen Komplikationen (einschlägige Codes: siehe Anhang B). In der vorliegenden
Studie wurde die Variable postoperative Wundheilungsstörungen aus den Variablen
Ödem, Rötung, Dehiszenz, Nekrose, Serom, Hämatom, Abszess, Fistel, Sekretion
zusammengefasst.
24.2 Erhebung der Parameter
Zur Vervollständigung des Fragebogens für die vorliegende Studie sollten Angaben zu
Geburtsort, ethnischer Zugehörigkeit, eine ausführlichere Dokumentation der Herni-
enart und -eigenanamnese, sowie -familienanamnese, Anamnese für Hämorrhoiden,
sowie eine Differenzierung zwischen Hypo- und Hyperthyreose hinzugefügt werden.
Ehemalige Raucher sollten befragt werden, wie lange sie schon mit dem Rauchen
aufgehört haben, bzw. sollte zwischen Nichtrauchern und Nie- Rauchern differenziert
werden.
24.3 Perspektiven für Fortsetzungsstudien
Ausgehend von der Fragestellung der Risikofaktoren für Wundheilungsstörungen
kann in zukünftigen Forschungsansätzen folgende Problematik weiter erforscht wer-
den: „Kann von der Diagnose der Wundheilungsstörung über eine dysfunktionelle
Interaktion auf zellulärer und/ oder molekulargenetischer Ebene auf eine genetische
Konstellation geschlossen werden, die Begleiterkrankungen ebenfalls (mit-) begrün-
det haben könnte?“ Aus diesem Grund wurde neben dem klinischen Teil der Studie
Patienten-DNA aus Vollblut isoliert und konserviert. Damit ist durch die vorliegen-
de Studie ein prospektiver Ansatz für weitere molekularbiologische Studien gegeben.
Somit könnten Polymorphismen des Kollagenstoffwechsels, die für Wundheilungsstö-
rungen prädisponierend wirken, diagnostiziert werden und gleichzeitig als Marker für
andere kollagenassoziierte Erkrankungen funktionieren.
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A Anhang 1
A.1 CDC-Definitionen für postoperative Wundinfektionen
A.1.1 Postoperative oberflächliche Wundinfektion (superficial surgical site
infection)
Infektion an der Inzisionsstelle innerhalb von 30 Tagen nach der Operation, die nur
Haut oder subkutanes Gewebe mit einbezieht, und eines der folgenden Kriterien
trifft zu:
• Eitrige Sekretion aus der oberflächlichen Inzision
• Kultureller Nachweis von Erregern aus einem aseptisch entnommenen Wund-
sekret oder Gewebe von der oberflächlichen Inzision.
• Eines der folgenden Anzeichen:
Schmerz oder Berührungsempfindlichkeit,
lokalisierte Schwellung, Rötung oder Überwärmung,
• und Chirurg öffnet die oberflächliche Inzision bewusst. Dieses Kriterium gilt
jedoch nicht bei Vorliegen einer negativen mikrobiologischen Kultur von der
oberflächlichen Inzision.
• Diagnose des behandelnden Arztes.
A.1.2 Postoperative tiefe Wundinfektion (deep surgical site infection)
Infektion innerhalb von 30 Tagen nach der Operation (innerhalb von 1 Jahr, wenn
Implantat* in situ belassen), und Infektion scheint mit der Operation in Verbindung
zu stehen und postoperative Wundinfektion erfasst Faszienschicht und Muskelgewe-
be, und eines der folgenden Kriterien trifft zu:
• Eitrige Sekretion aus der Tiefe der Inzision, aber nicht aus dem operierten
Organ bzw. der Körperhöhle, da solche Infektionen dann zur Kategorie A3
gehören würden.
• Spontan oder vom Chirurgen bewusst geöffnet, wenn der Patient mindestens
eines der nachfolgenden Symptome hat:
Fieber (>38 C),
lokalisierter Schmerz oder Berührungsempfindlichkeit. Dieses Kriterium
gilt jedoch nicht bei Vorliegen einer negativen mikrobiologischen Kultur aus
der Tiefe der Inzision.
• Abszess oder sonstige Zeichen der Infektion, die tieferen Schichten betreffend,
sind bei der klinischen Untersuchung, während der erneuten Operation, bei
der histopathologischen Untersuchung oder bei radiologischen Untersuchungen
ersichtlich.
• Diagnose des behandelnden Arztes.
XCVI
*Definition Implantat: Unter einem Implantat versteht man einen Fremdkörper nicht- mensch-
licher Herkunft, der einem Patienten während einer Operation auf Dauer eingesetzt wird und an
dem nicht routinemäßig für diagnostische oder therapeutische Zwecke manipuliert wird (Hüftpro-
thesen, Gefäßprothesen, Schrauben, Draht, künstl. Bauchnetz, Herzklappen (vom Schwein oder
synthetisch)). Menschliche Spenderorgane (Transplantate) wie z. B. Herz, Niere und Leber sind
ausgeschlossen.
A.1.3 Infektion von Organen und Körperhöhlen im Operationsgebiet
(deep surgical site infection)
Infektion innerhalb von 30 Tagen nach der Operation (innerhalb von 1 Jahr, wenn
Implantat in situ belassen), und Infektion scheint mit der Operation in Verbindung
zu stehen und erfasst Organe oder Körperhöhlen, die während der Operation geöffnet
wurden oder an denen manipuliert wurde, und eines der folgenden Kriterien trifft
zu:
• Eitrige Sekretion aus einer Drainage, die Zugang zu dem Organ bzw. der Kör-
perhöhle im Operationsgebiet hat.
• Kultureller Nachweis von Erregern aus einem aseptisch entnommenen Wundse-
kret oder Gewebe aus einem Organ bzw. der Körperhöhle im Operationsgebiet.
• Abszess oder sonstiges Zeichen einer Infektion des Organs bzw. der Körperhöh-
le im Operationsgebiet ist bei klinischer Untersuchung, während der erneuten
Operation, bei der histopathologischen Untersuchung oder bei radiologischen
Untersuchungen ersichtlich.
• Diagnose des behandelnden Arztes.
XCVII
B Anhang 2
B.1 ICD-10-Kodierungen für Wundheilungsstörungen
K43.- Hernia ventralis
Inkl.:
Hernia epigastrica
Narbenhernie
K45.- Sonstige abdominale Hernien
K46.- Nicht näher bezeichnete abdominale Hernie
T81.0 Blutung und Hämatom als Komplikation eines Eingriffes, anderenorts nicht
klassifiziert
Inkl.: Blutung an jeder Lokalisation als Folge eines Eingriffes
T81.3 Aufreißen einer Operationswunde, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl:
Dehiszenz
Ruptur
T81.4 Infektion nach einem Eingriff, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl:
Abszess:
intraabdominal
Naht- nach medizinischen Maßnahmen
subphrenisch
Wund-
Sepsis
T81.8 Sonstige Komplikationen bei Eingriffen, anderenorts nicht klassifiziert
Inkl.:
Emphysem (subkutan) als Folge eines Eingriffs
Komplikation bei Inhalationstherapie
Persistierende postoperative Fistel
T85.6 Mechanische Komplikation durch sonstige näher bezeichnete interne Pro-
thesen, Implantate oder Transplantate
T85.78 Infektion und entzündliche Reaktion durch sonstige interne Prothesen, Im-
plantate oder Transplantate
T85.88 Sonstige Komplikationen durch interne Prothesen, Implantate oder Trans-
plantate, anderenorts nicht klassifiziert
T85.9 Nicht näher bezeichnete Komplikation durch interne Prothese, Implantat oder
Transplantat
Inkl.: Komplikation durch interne Prothese, Implantat oder Transplantat o.n.A.
T88.8 Sonstige näher bezeichnete Komplikationen bei chirurgischen Eingriffen und
medizinischer Behandlung, anderenorts nicht klassifiziert
T88.9 Komplikation bei chirurgischen Eingriffen und medizinischer Behandlung,
nicht näher bezeichnet
XCVIII
C Anhang 3
XCIX
D Anhang 4
C
E Anhang 5
CI
F Anhang 6.1
CII
G Anhang 6.2
CIII
H Anhang 6.3
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